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INTRODUÇAO 
Não é simples nem fácil conceituar 
c~nicamente a insuficiência hepática. E 
nao o é, porque não existe um acôrdo 
~os em patologia (8). Há ainda muito de 
1lnprecisão, discordância e confusão entre 
os autores. 
t· Já a expressão "insuficiência hepá-
lCa" é, ao mesmo tempo, muito geral e 
tn;ü~o imprecisa ( 1). Ela engloba estados 
Chmcos, os mais diversos e os mais dispa-
~atados. Ela reune processos mórbidos, 
os mais benignos aos mais graves. Ela 
e~prime o quadro si.ntomatológico de le-
soes anatômicas mais ou menos grossei-
ras e de perturbações funcionais mais ou 
lllenos profundas. 
.. Etimolõgicamente ''insuficiência he-
P.abca" significa "diminuição das funções 
Cla hepática um dos temas mais debati-
como doutrinário, constitue a insuficiên-
c?nsideram como predominante ou exclu-
Sivamente fisiopatológico. 
Tanto sob o ponto de vista prático 
1 Enquanto alguns olham a insuficiên-
c.a hepática como um problema essen-
Cialmente anatomopatológico, outros o 
Unânime no modo de encarar o problema. 
do fígado" (1) - deficit funcional. ~ste ~efi~it funcional deve ser sempre a tra-
~Çao de uma lesão anatômica. Esta le-
~ao anatômica, porém, é que, se às vêzes, 
t· teconhecivel, outras vêzes, não é obje-
t~vacta por nossos meios atuais de inves-
Igação (2). 
c . Varela Fuentes propõe limitar o con-
c~!to .de insuficiência hepática à "insufi-
a1et:cia funcional do parenquima". Cria, 
c1~1rn, o critério de "insuficiência hepato-ti Ica", estado de deficit funcional primi-
c vo das células parenquimatosas hepáti-t;~ ou secundário a uma alteração dos 
.__ es outros elementos (biliar, vascular, 
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conjuntivo), que constituem com elas as 
unidades anatômica e funcional hepá-
tica - o "hepaton" de Roessle (9-7). 
Desde já, se pode concluir e deixar 
estabelecido que não há paralelismo en-
tre as alterações físicas e as pert.urbações 
funcionais. Fígados grosseiramente alte-
rados, sob o ponto de vista físico, possuem 
bôa capacidade funcional e fígados in-
tactos em aparência, estão profundamen-
te perturbados em suas funções (3). 
PRINCíPIOS FUNDAMENTAIS 
Devemos recordar, de início, certas 
noções ou princípios fundamentais (3): 
1.0 ) A multiplicidade das funções 
hepáticas - e nada nos assegura que as 
conheçamos tôdas. 
2. 0 ) A solidariedade funcional, que 
liga o fígado às outras vísceras. 
3. 0 ) A falta de especialidade das fun-
ções hepáticas e a sua suplência possível 
pelo trabalho do sangue, dos tecidos e de 
outros órgãos. 
4. 0 A capacidade notavel do paren-
quima não lesado em substituir funcio-
nalmente o que fica em deficit. E' perfei-
tamente reconhecido que bastaram 20 a 
30' t, de fígado para suprir as exigências 
funcionais. É também preciso assinalar a 
não menos notavel capacidade de rege-
neração do parenquima hepático que faz 
com que os insultos e as agressões, se-
jam, frequentemente, compensados com 
rapidez e de modo integral. 
~ste imenso poder de regeneração he-
pática é assinalado na mitologia. Jupiter 
escolheu o fígado, para castigar ''o titan 
Prometeo", por haver-lhe roubado o fogo 
nelatórlo apresentado no Slmpsórlo sóbre Hepatologla, promovido pelo Depart. de Gastro~n'terologle. da 4.& Cadeira 
'• de Cllnlca Médica da Faculdade Nacional de Mcdlclne. - Rio de Janeiro - Julho ' de 1g54, 
l?rotcs~or Catedré.tlco da 2.• Cllnlca Médica. 
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celeste. Encadeado a um enorme rochedo, 
via Prometeo seu fígado devorado duran-
te o dia, por enorme abutre. A noite, cres-
cia-lhe o órgão novamente, nas mesmas 
proporções, dando, assim, alimento per-
manente à ave vingadora. 
5. 0 ) A possibilidade de insuficiências 
funcionais parciais e, até mesmo, parce-
ladas, isto é, afetando somente um ato 
ou momento de determinado processo me-
tabólico. E' a "asinergia hepática" de 
Fiessinger e de Green, o desfalecimento 
irregular e caprichoso das funções hepá-
ticas. 
Ao lado porém, desta asinergia in-
discutível, é preciso assinalar que existe 
um certo grau de sinergia funcional he-
pática. Há certas funções que estão corre-
lacionadas entre sL A perturbação de 
uma delas acarreta a imperfeição de ou-
tras. E quanto maior e mais intensa a 
agressão hepática, tanto maitl variada, 
numerosas e multipla a perturbação de 
funções. 
VIAS DE ACESSO DAS AGRESSõES 
MóRBIDAS 
Queremos ainda, nesta introdução, 
assinalar que o fígado, de alta diferen-
ciação celular e por suas condições ana-
tômicas, é contínua e repetidamente agre-
dido por processos mórbidos os mais va-
riados. Basta recordar as vias de acesso, 
pelas quais as agressões mórbidas podem 
chegar ao fígado (3): 
1. 0 ) Via direta - reservada para os 
tráumatismos e os processos que se pro-
pagam por continuidade e por contigui-
dade. 
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por sua origem no trato gastro-intesti-
nal, cavidade eminentemente séptica e 
tóxica. E a veia esplênica estabelece uma 
ligação fisio-patológica íntima e indisso-
luvel entre baço e fígado, fazendo com 
que êstes dois órgãos estejam estreita-
mente irmanados no estado normal e no 
patológico. 
3.0 ) Via biliar, com seu sistema ca-
nalicular e seu órgão de depósito, a ve-
sícula. O sistema canalicular, veiculizan-
do parasitos e corpos extranhos (cálcu-
los), prolongando a cavidade intestinal 
e albergando êsse microbismo, sucepti-
vel de exaltações e virulências. 
E a vesícula biliar, depósito colocado 
entre o fígado e a via entérica, que ar-
mazena e concentra a bílis excretada pe-
lo fígado, regula a pressão no sistema 
canalicular, evacúa periódica e intermi-
tentemente a bílis e secreta múcus. 
4. 0 ) Via linfática, que não sabemos 
ainda bem como funciona nem como se 
altera, mas cujas relações anatômias co-
nhecemos perfeitamente - peritôneo, 
pleuras e pericárdio e a quasi totalidade 
dos órgãos abdominais. 
5.0 ) Via nervosa ou melhor neuro-
endocrina, em que se reconhece a influên· 
cia manifesta do sistema nervoso central 
e periférico, do sistema neuro-vegetativo 
e endocrino sôbre o fígado e sua atividade 
funcional. 
STRESS E HEPATOPATIAS 
Ao encarar o aspecto geral da in-
suficiência hepática, é absolutamente 
necessário salientar a importância do 
"STRESS" nas doenças do fígado. 
2. 0 ) Via sanguínea, de uma importân- A genial concepção de Selye permite, 
cia tôda especial. Por sua dupla condição hoje em dia, compreender e interpretar 
circulatória, está o fígado grandemente muitos aspectos normais e patológicos da. 
exposto aos ataques mórbidos. vida. 
De um lado, temos a rêde arterio-ve- O fígado desempenha um papel mui· 
nosa, setor da grande árvore circulató- to "importante no "STRESS", embora ês· 
ria, porta aberta a tôdas as alterações te não o afete diretamente". Por sua.s 
sanguíneas e do funcionamento cardio- múltiplas funções, participa o fígado na. 
vascular. defesa do organismo e em sua adaptação 
Do outro lado, a veia porta e seu às condições desfavoráveis. (4). 
importante afluente a veia esplênica. A ,, Experimentalmente, durante a rea.· 
veia porta, fonte importante de energia ção de alarme produzem-se, alterações 
e trabalho, o é também como ameaça, hepáticas, como a tumefação turva, a pie· 
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nóse, a distensão dos espaços de Disse b) 
com edema do estroma, a diminuição de 
tamanho do fí~ado, a infiltração gordu-
rosa e leucocitária. Na fase de resistência, 
as funções internas, numerosíssimas, 
em que o fígado intervem ativamente 
nos diferentes metabolismos - dos 
glucidios, das proteínas, das gorduras, 
da água, do fósforo, do magnésio, do 
ácido oxálico, das vitaminas, do ferro, 
etc. Tem o fígado ainda uma função 
antitóxica, sanguínea, etc., e desem-
penha papel importante no equilíbrio 
ácido-básico. 
se observa um:t intensa proliferação mi-
tótica compensadora. E, finalmente, no 
estado de esgotamento, repetem-se as al-
terações da reação de alarme e certo grau 
de cirróse, com intensa picnóse e necró-
se. (4). 
No homem, observam-se, nos diver-
sos estados de choque, lesões equivalentes, 
mais ou menos extensas, e perturbações 
funcionais. Participa o fígado ativamente 
na patogenia do choque, exteriorisando, 
muitas vêzes, graus diversos de insufi-
ciência. Bem se conhece, em clínica, a 
insuficiência hepática post-operatória, 
que pode ser prevenida ou melhorada me-
diante regimens hipercalóricos e hiper-
proteicos e a administração de certos ami-
noácidos, como a colina e a metiomina. 
(4). 
Que o STRESS facilita o desenvolvi-
mento de lesões hepáticas, é reconhecido 
por todos. 
A insuficiência hepática provoca al-
terações do metabolismo hormonal, que 
mostram sua íntima conexão com o sis-
tema endocrino (inativações de estroge-
nos, diminuição da cetosteroiduria). 
Em diversas formas clínicas de cirró-
se, o metabolismo dos corticoides está 
francamente alterado. 
STRESS - alergia - mesenquima 
constituem uma simbiose indiscutível. E 
o fígado está francamente integrado nes-
te trinomio. 
As relações do fígado com a circula-
ção, vasos e coração, com o sistema ner-
voso e com as glândulas de secreção in-
terna, não podem deixar de ser encara-
das. 
''A exploração funcional do fígado se 
realiza investigando as manifestações hu-
morais, espontâneas ou provocadas, em 
seu desempenho normal ou patológico" 
(5). 
Antigamente se falavam em provas 
funcionais. Hoje elas deram lugar aos ín-
dices de funcionamento hepático. O con-
junto de alterações humorais dos doentes 
do fígado, se chama "HEPATOGRAMA" 
(6). 
A exploração funcional do fígado se 
propõe: 
1. 0 ) a estabelecer o diagnóstico da 
enfermidade (em doentes ict~ricos ou 
não ictéricos) e descobrir, mais ou menos 
precocemente, a disfunção. 
2. 0 ) em fixar o prognóstico, assina-
lando até que ponto vae o deficit. - Não 
devemos esquecer que, um doente do fí-
gado, o é por alterações: 
FUNÇõES E RELAÇõES DO FíGADO a) do seu sistema hepatocítico ou hepa-
to-celular; PROVAS FUNCIONAIS 
HEPATOGRAMA 
Não é possível conceituar clinicamen-
te a insuficiência hepática, sem estudar 
as funções e as relações do fígado e a 
maneira de explorá-las e valorizá-las. 
As funções hepáticas são de dois ti-
pos: 
a) a função externa - a biliar propria-
mente dita e a cromagoga. 
b) do seu sistema biliar ou canalicular 
ou colangiar; · 
c) do seu sistema vascular; 
d) da sua trama conjuntiva, do seu sis-
tema reticulo-endotelial, com desta-
que para as células de Kupfer - "ês-
te concierge da célula hepática" no 
dizer de Fiessinger. 
e) da combinação destas lesões (2). 
Vejamos agora a chamada explora-
ção funcional do fígado. Desde logo, va-
mos deixar assinalado que a exploração 
funcional do fígado deve ser um com-
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plemento da clínica, que guarda sua pri-
oridade, que conserva tôda sua soberania 
e magestade. A clínica é que orienta a 
exploração funcional. 
Sendo a função global do fígado a 
soma de funções elementares, a orienta-
cão atual é a de estudar o funcionamento 
hepático global, não por uma única pro-
va, mas por um conjunto delas. Realiza-
se o que Walter e Fiessinger chamaram 
de "instantâneo hepático", espécie de fo-
tografia funcional, cuja imagem pode va-
riar no tempo, de acôrdo com o carater 
evolutivo da doenca. Realiza-se o que hoje 
se chama de "HEPATOGRAMA", que não 
é um registro gráfico, mas uma coleção 
das análises efetuadas. 
Vamos encarar, por necessidade e a-
mor à síntese, só as análises realmente 
empregadas pela maioria dos autores. 
I - EXPLORAÇÃO DA FUNÇÃO 
BILIAR 
a) - Bilirrubina no sangue. 
A destruição de glóbulos vermelhos 
no sistema retículo-endotelial liberta he-
moglobina. Esta, por perda de ferro, dá 
nascimento à formação de um pigmento, 
que, atualmente, se chama BILIRRUBIN-
GLOBINA. A bilirrubinglobina é um de-
rivado proteico, em união físico-química 
com certas globulinas, que se encontra 
no sangue em uma proporção de 3 a 6 
mlgrs. por 1.000 cc. de sôro. Êste pig-
mento é captado pelo fígado, cujas célu-
las formam bilirrubina to sódico, e· é ex-
cretado pela bile. . 
Com a reacão de Hijmans Van den 
Bergl)., se põe em evidência tanto a bilir-
rubinglobina hemática -bilirrubina indi-
reta - como o bilirrubinato sódico biliar 
- bilirrubina direta (5). 
A bilirrubina indireta é clorofórmio 
- solúvel e a direta é clorofórmio - in-
solúvel. 
Na exploração da função biliar pelas 
bilirrubinas sanguíneas, dosam-se a bilir-
rubina total, a b. direta e a b. indireta. 
As cifras são diferentes, conforme as téc-
nicas usadas. Podemos, entretanto, con-
siderar como normais as seguintes cifras: 
Bilirrubina total .... até mg 1,0% 
Bilirrubina direta . . . até 50% da total 
Billirrubina indireta . de 2 a 8 mg% 
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"A hiperbilirrubinemia total não sig-
nifica sempre uma hepatopatia" (8). Ela 
se encontra em tôdas as formas de icte-
rícia. Ela se observa tanto nas icterícias 
pre-hepáticas, como nas hepato-celulares 
e nas post-hepáticas obstrutivas. 
As hipercolemias elevadas se obser-
vam mais nas icterícias hepatobiliares 
que nas sanguíneas. Mas esta observação 
tem somente um valor relativo. E por 
outro lado, não serve para estabelecer a 
distinção entre as icterícias hepáticas 
propriamente ditas e as biliares. 
A hiperbilirrubinemia total muito 
menos significa já existir insuficiência 
hepática. Ela mostra somente, nas icte-
rícias obstrutivas, a existência do curto-
circuito bilio-sanguíneo e a falha no fun-
cionamento do aparelho biliar (9). 
A bilirrubina direta aumenta nas ic-
terícias obstrutivas e nas hepato-celula-
res. Nestas últimas, o aumento se verifica 
principalmente nos processos graves, de 
intensa necróse dos hepatocitos. For-
mam-se lagos de tecido necrosado, aonde 
afluem canalículos biliares e capilares 
sanguíneos. Estabelece-se, assim, um cur-
to-circuito, que permite o refluxo biliar. 
Nas icterícias obstrutivas, o obstá-
culo à eliminação provoca um refluxo dos 
canalículos biliares para os capilares san-
guíneos. Tal obstáculo é troncular extra-
hepático ou canalicular intrahepático. 
Neste último caso será difuso. A bilirru-
bina direta alcança suas mais altas cifras 
no sangue, nas obstruções completas e 
persistentes, como nas neoplásicas. As 
cifras não serão tão altas e apresentarão 
variações, mais ou menos acentuadas, nas 
obstruções incompletas e intermitentes, 
como as litiásicas. 
Por outro lado, a acolía será perma-
nente e total na obstaculização neoplá-
sica absoluta e apresentará remissões nas 
litiásicas incompletas. 
Nas obstruções graves se observa, às 
vêzes, nos últimos dias que precedem à 
morte, uma quéda brusca de hiperbilir-
rubinemia direta. Constitue esta quéda 
brusca um sinal de mau prognóstico. 
A bilirrubina indireta tem uma maior 
significação e um maior valôr diagnóstico 
e ~rognóstico, para as icterícias em geral 
e para a insuficiência hepática em par-
ticular. 
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Não cogitaremos aqui das icterícias 
Por hiperhemolise, com grande bilirrubi-
nemia indireta. O aumento aqui da B.I. 
que é dos mais altos observados, nada 
tem a ver com 2. suficiência ou insufi-
Ciência do fígado. E' simplesmente o re-
sultado de uma grande destruição glo-
bular. 
Onde a pesquisa e dosagem da B.I. 
no sangue adquire sua mais alta expres-
são e significação é no diagnóstico dife-
rencial entre as icterícias hepáticas e obs-
trutivas. E, mais ainda, no grupo das ic-
terícias hepáticas na distinção entre as 
que determinam ou não "insuficiência 
hepática", isto é, entre as icterícias peri-
hepatociticas, sem insuficiência hepáti-
ca, e as hepatoses, com maior deficit fun-
cional. (9-10). 
Varela Fuentes e colaboradores de-
monstraram o valôr indiscutível da hiper-
bilirrubinemia indireta como índice de 
insuficiência hepatocítica. Suas conclu-
sões foram confirmadas por numerosos 
autores, como Raices, Mazzini, Ferracani 
lleilbrun e Hubbard, Fiessinger, Lepehne, 
Lopez Garcia, etc. 
Nas icterícias obstrutivas, a hiperbi-
lirrubinemia indireta serve para assinalar 
a fase de insuficiência hepática ou hepa-
tocítica, secundária à obstrução mecânica. 
Só nas obstruções por neoplasmas bilia-
res se encontram valores altos de B.I. 
sem insuficiência hepatocítica, e sem 
hiperhemolise. E' êste um fenômeno que 
é controlado e identificado facilmente por 
meio da chamada "bilirrubina eter-ex-
traivel", posta em evidência por Varela 
Fuentes em 1932 e, mais tarde, confir-
mada por outros autores como Netousek 
(1947), Mutolo (1948), Castex e Lopes 
Garcia, etc. ~stes dois últimos autores -
Castex e Lopez Gercia - demonstraram 
que a "bilirrubina eter-soluvel" expressa 
o aumento grande no sangue dos fosfo-
lipidios. Estendem, por consequência, seu 
aparecimento a tôdas as obstruções das 
'Vias biliares. Mas o que é indiscutível é 
que a percentagem absoluta se encontra 
nas obstruções por neoplasias - 96 'lrj dos 
casos - destruições totais, que determi-
nam grandes retenções de fosfolipidios. 
Sómente, quando, nas icterícias cole-
doco-litiásicas, a obstrução é também 
lll.uito intensa, e, portanto, a retenção 
gordurosa alcança proporções semelhan-
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tes às das neoplásicas, é que se observa 
o mesmo fenômeno (11). 
Em resumo, o aumento da B.I. no 
sôro sanguíneo é sinal de insuficiência 
hepatocítica, salvo nas hiperhemolises. 
Nas icterícias hepáticas, a hiperbi-
lirrubinemia indireta indica a existência 
de um hepatose difusa - aguda reversí-
vel, aguda letal (atrofia amarela aguda) 
ou crônica (cirrose) , com insuficiência 
hepatocítica. Ainda nas icterícias hepá-
ticas, a bilirrubinemia normal ou baixa, 
significa "que não existe nelas nenhuma 
insuficiência hepatocítica importante e 
exclue por consequência, a presença de 
uma hepatose difusa". (9-10). A evolução 
mortal, que se observa em tais casos (es-
piroquetose ictero-hemorrágica, febre a-
marela, pneumonia, etc.) não é devida à 
insuficiência hepática, mas à gravidade 
do estado infeccioso primitivo que provo-
cou a icterícia (9-10). Há, nestes casos, 
uma perturbação da função excretora do 
fígado de causa extrahepática. E' o que 
também se pode observar na anoxia (ane-
mias, fígado cardíaco) ou na imaturação 
da função hepática (icterícias do recem-
nascido). 
Clementino Fraga Filho (23) acon-
selha, seguindo a Ducci - Watson "que 
se devem considerar apenas duas verifi-
cações da bilirrubina: a que reage ao ter-
mo de 1' (bilirrubina de reação direta, 
imediata ou pronta) e da bilirrubina to-
tal, dosada ao fim de 30 minutos. Dedu-
zindo a primeira da segunda, obtem-se a 
bilirrubina indireta. Por tal processo 
(processo de Malloy- Evelyn com modi-
ficação, de Ducci - Watson) as cifras 
normais vão até 1 mgr. ',/,; para a bilirru-
binemia total e até 0,2 mgr/~ para a bi-
lirrubina de 1'. 
Sôbre a exploração funcional do fí-
gado através da análise da bilirrubina 
sanguínea, temos ainda que citar a cha-
mada "prova de sôbre-carga da bilirrubi-
na de Bcrgmann e Eilbott." O princípio 
básico desta prova é a capacidade do fí-
gado de eliminar a bilirrubina, injetada 
na circulação, dentro de 2 a 3 horas. Em 
troca, o fígado doente não o faz com tan-
ta rapidez. 
Sôbre o valôr desta prova não são 
concordes os diferentes autores. Para 
Glassner, por exemplo a prova da sôbre-
carga não é segura. Ela tem contra si a 
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influência grande de fatores extrahepá-
ticos - tecidos, rins e o próprio sangue. 
Existem ainda outros muitos proces-
sos de exploração da função biliar pela 
bilirrubinemia. 
Vamos citar, unicamente os chama-
dos ''métodos diretos", como o de Meu-
lengracht, muito usado em Norte Améri-
ca, o Icterus Index "de Mane" e Ber-
ca, o Icterus Index "de Mane e Bernheim" 
e sua modificação de Henry Walter. 
A grande vantagem da simplicidade 
técnica desses métodos é contrabalançada 
pela sua relativa inexatidão. 
b) Urobilina e seu cromogeno na 
urina: 
E' útil e interessante verificar as va-
riações da urobilina e seu cromogeno na 
urina. A investigação e dosagem da uro-
bilina na urina constitue um dos sinais 
mais sensíveis da disfunção hepática. 
(Castex, Lopez Garcia, Della Mag-
gion, Rietti e Fischler, etc.) (18). 
A bilirrubina biliar se transforma no 
intestino, por redução, em estercobilino-
geno. tste se oxida e forma etercobilina, 
que vae corar as fézes. A maior parte des-
tas bilinas é eliminada com as fézes. Uma 
pequena parte, porém, da urobilina fecal 
e seu cromogeno é absorvida pelo intes-
tino e volta ao fígado pela veia porta. 
Em sua passagem pelo capilar san-
guíneo, a maior parte do urobiligeneo é 
subtraído do sangue pelo hepatocito, pa-
ra resíntese da bilirrubina. E' o ciclo en-
tero-hepático da urobilina. Uma parte 
mínima, porém, normalmente continúa 
no sangue e é eliminada pelo rim como 
urobilinogeno (décimos de miligramas). 
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E' necessário fazer notar, entretanto, 
que nem tôda insuficiência hepatcitica 
produz e provoca urobilinuria patológica. 
Se pouca ou nenhuma bile chega ao 
intestino, não haverá urobinuria aumen-
tada (icterícias obstrutivas completas 
com comprometimento hepatocítico e he-
patites em sua fase mais severa). Será 
uma prova falsa negativa de Varela Fu-
entes. Também aqui, causas extrahepá-
ticas podem dar provas falsas-negativas. 
E' o caso das diarréias por enterites, em 
que o trânsito intestinal rápido e acele-
rado não permite a absorção intestinal. 
Em síntese, a análise qualitativa e 
quantitativa da bilirrubina no sangue e 
a pesquisa e dosagem da urobilina, são 
os processos de maior valia e utilidade no 
desvendamento da insuficiência biliar e 
hepática. 
Mesmo, quando não há icterícia, es-
sas provas são capazes de nos fornecer 
elementos de diagnóstico do deficit fun-
cional do fígado. 
Já Castex e Lopes Garcia, em 1937, 
distinguiam uma "insuficiência pigmen-
tária Iesional" e uma "insuficiência pig-
mentária funcional", em que a investiga-
ção da urobilina desempenha um grande 
papel. 
A exploração da função biliar, na a-
tualidade, é uma das que mais confiança 
inspira e sua investigação não deve faltar 
nunca (12). 
II - EXPLORAÇAO DA FUNÇAO 
CROMOGOGA 
A urobilinuria pode aumentar por A função cromogoga do fígado é uma 
razões e causas extrahepáticas. Assim, função exocrina, muito próxima à função 
quando há excesso de bilirrubina na bílis biliar. E' também uma modalidade da 
(pleiocrômica biliar da icterícia hemolí- função antitóxica hepática e um dos as-
tica) ou quando há aumento da absorção pétos da função de eliminação (3-8-12). 
intestinal (oclusão intestinal, por exem- Por ela, o fígado capta e apreende 
plo) do urobilinogeno normal. pelo pólo sanguíneo do hepatocito as su-
Mas, de um modo geral a urobilinu- bstâncias corantes. Excreta-as depois pelo 
ria aumentada é índice de insuficiência pólo biliar até o capilar biliar, incorpo-
hepática (5) e traduz e mede com exa- rando-as à bile. :tstes corantes ou são 
tidão a intensidade do deficit hepatoci- .rubstàncias extranhas ao organismo -
tico (9). como o tetraiodo, a tetrabromofenolfta-
0 fígado doente é incapaz de resin- leina, a bromosulfaleina, o rosa de Ben-
tetizar o urobilinogenio, que lhe chega do " gala, etc. - ou são substâncias próprias 
intestino, enviando-o totalmente ao rim, ao organismo, como a bilirrubina indi· 
que o excreta. reta (9). 
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O cromodiagnóstico consiste em in-
troduzir no organismo uma substância 
corante e estudar sua travessia até sua 
eliminação ( 12) . 
Sua história se inicia com os traba-
lhos de Chauffrad e Castaigne sôbre o 
azul de metileno em 1898. Abel e Rown-
tree, em 1909, assinalam a quasi eletiva 
eliminação pela bile de certos corantes e 
:Rosenthal, em 1922, cria a primeira pro-
va funcional. 
O cromodiagnóstico é, realmente, um 
~étodo de exploração da atividade fun-
Clonal da célula hepática e não, como 
Pensaram alguns, a expressão da ativi-
dade do S.R.E., pelas células de Kupfer. 
As células de Kupfer têm um papel 
ativo frente à certas substâncias granu-
losas, mas um papel passivo em face aos 
lristaloides, que se limitam a atravessá-
as. E' a opinião de Paschkins e Dierych. 
(8). 
Das substâncias corantes a mais u-
~~da e que goza de grande prestígio em 
~,orte América, é a bromosulftaleina. 
Injeta-se por via endovenosa, com o pa-
ciente em jejum, 5,0 mgr. de bromosulf-
taleina por quilo de peso corporal. O san-
gue é extraído antes da injeção e 5-45 e 
60 minutos após. Aos cinco minutos, só 
deve aer encontrado no sangue 35% do 
corante e, já aos 45 minutos, nada mais. 
Quando mais acentuada a insuficiên-
~ia hepatcitica, tanto maior será a re-
enção do corante e, portanto, sua per-
centagem no sangue. A retenção chega, 
em certos casos, de grande deficit, a al-
cançar 100%. 
Depende esta prova de três fatores: 
a) da integridade do hepatocito; 
b) da livre passagem da bile ao in-
testino; 
c) da normal velocidade da circula-
ção sanguínea intrahepática (5). 
Quer isto dizer que, ao lado de pro-
ras realmente positivas, podemos encon-
rar provas falsamente positivas. 
à As realmente positivas correspondem 
insuficiência hepatocítica. 
As falsamente positivas se observam 
uas retenções biliares (icterícias obstru-
._}as) e nas insuficiências cardio-circula-
~rtas. 
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Nas obstrutivas biliares, o corante é 
regular e normalmente excretado, pela 
célula hepática, para o capilar biliar, mas, 
em seguida, é reinjetado integralmente 
no sangue, através do curto-circuito es-
tabelecido (9). 
Parece, assim, que esta prova não de-
ve ter aplicação nos ictéricos. Mas, sabe-
mos que, nas obstruções biliares, pode-se 
verificar, no fim de certo tempo - va-
riável em cada caso - uma insuficiência 
hepatocítica. Por isso, e para contornar 
êste inconveniente da retenção do corante 
por simples retenção biliar, se ideou um 
método, mediante o qual, estabelecida a 
quantidade de bilirrubina direta existen-
te, se pode deduzir que parte do corante 
regurgitou, após sua excreção normal, e 
que porção se reteve por disfunção hepá-
tica (5). 
Nas insuficiências cardio-circulató-
rias, o hepatocito trabalha normalmente, 
mas a oferta é que é perturbada e retar-
dada. Assim, nos tempos habituais de pes-
quisa do corante, êste será encontrado 
em cifras mais ou menos superiores às 
normais. 
Em suma, o cromodiagnóstico é de 
grande valôr prático, ressalvadas as cir-
cunstâncias acima citadas. 
UI - EXPLORAÇAO DA FUNÇAO 
ANTITóXICA: 
A função antitóxica tem por finali-
dade a neutralização dos venenos exoge-
nos ou endogenos, oriundos dos processos 
metabólicos. É uma funação, na verdade, 
comum a tôdas as células do organismo, 
mas especial à célula hepática. A ação 
antitóxica se exerce por multiplos meca-
nismos que dão como resultado a fm;ma-
ção de 'compostos pouco ou nada nocivos 
(8). 
Experimentalmente se observa que 
todo insulto hepático se acompanha de 
enfraquecimento da função antitóxica. 
Por outro lado, a recuperação hepática, 
tráz consigo o restabelecimento da anti-
toxia (8). 
Para Roger, a função antitóxica do 
fígado está ligada e é dependente do seu 
glicogenio - "um fígado rico em glicose 
tem granae poder antitóxico" (8) . 
A escola japonesa, com Akira Sato à 
frente, afirma que o fígado exerce sua 
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função antitóxica por intermédio de um 
hormonio, o "Jakriton" (12). 
Numerosas foram as provas criadas 
para a exploração da função antitóxica 
hepática. Hoje, praticamente, só se uti-
liza a prova da síntese do ácido hipúri·-
co, introduzida por Quick, em 1932. E' 
esta prova a expressão do poder do fí-
gado em conjurar o ácido benzóico com 
a glicola, formando ácido hipúrico (5). 
Manifesta-se, assim, o poder desintoxi-
cante do fígado. 
Como o rim intervem também nesta 
síntese (trabalhos experimentais de Sch-
miedeberg e Bunge, no cão), é necessá-
rio, para uma correta interpretação dos 
resultados, assegurar-se previamente do 
bom funcionamento renaL Para isso, 
Watson e Hoffbauer aconselham medir 
primeiro a capacidade renal, pela prova 
da fenolftalenia, Se, no fim de uma hora, 
depois de injetados 60 mgr. de corante, 
houver uma eliminação urinária maior 
de 35% , pode-se realizar a prova do ácido 
hipúrico sem contar com a influência re-
nal. 
De duas maneiras se pode realizar a 
prova do ácido hipúrico: ou dando o ben-
zoato de sódio por via bucal (6,0 gr.), ou 
injetando-o endovenosamente (1,77 gr.). 
Quando da administração bucal, re-
colhe-se a urina de hora em hora, durante 
4 horas, dosando-se o ácido hipúrico e 
somando as 4 parcelas. O resultado é ex-
presso em gramas de ácido benzóico. Nor-
malmente, a eliminação é de 3 grs. de 
ácido benzóico, considerada como 100% 
de eliminação. Há entretanto, variações 
em indivíduos sãos, de acôrdo com a su-
perfície corpórea. Consideram-se, por is-
so1 como limites extremos normais, de 
85% a uo:;. 
A diarréa, os vômitos e a hiperazo-
temia contraindicam o uso desta prova. 
A injeção endovenosa de benzoato de 
sódio tornou a prova mais facil e mais 
precisa. A urina é colhida somente du-
rante a primeira hora, ou no máximo, 
a segunda hora. 
Normalmente, eliminam-se de 0,70 
gr. a 1.5 gr. de ácido benzóico, na pri-
meira hora e de 0,13 gr. a 0,36 gr. durante 
a segunda hora. 
Partindo da observação de Quick de 
que a quantidade de ácido hipúrico au-
mentava pela ingestão concomitante de 
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aminoácidos ou alimentos ricos destes e-
lementos e de que a quantidade de ácido 
hipúrico formado, em sua prova depende 
da velocidade com que o organismo pode 
sintetizar a glicocola, Varela Fuentes, 
Grafia e Visca dão simultaneamente 6,0 
gr. de benzoato de sódio e 5,0 gr. de glico-
cola (9). Em indivíduos normais, aumen-
ta a eliminação de ácido hipúrico, com es-
ta administração combinada, numa mé-
dia de 25,6% (9). 
Nas pequenas e médias insuficiências 
hepáticas o aumento da atividade hepá-
tica - aumento do ácido hipúrico elimi-
nado - é também fraco e nítido com a 
ingestão de glicocola. 
Já nas grandes insuficiências, com 
grave comprometimento funcional, não 
se verifica nenhum aumento de elimina-
ção do ácido hipúrico. Parece que, nestes 
casos, a célula hepática, não só perde sua 
capacidade de sintetizar a glicocola, co-
mo perde também sua capacidade de rea-
lizar o simples ato da conjugação anti-
tóxica, apezar da oferta franca (9). 
A eliminação diminuída de ácido hi-
púrico é índice de insuficiência hepática 
e está em íntima e direta relação com esta 
deficiência. 
Nas icterícias obstrutivas, de um mo-
do geral, a prova é negativa e os valores 
de eliminação normais, quando não são 
acompanhadas de insuficiência hepática. 
Entretanto, a simples irritação celular 
hepática pode perturbar a eliminação do 
ácido hipúrico, evidenciada pela prova 
endovenosa, de grande sensibilidade. 
Boyce dá grande valôr à prova de 
Quick na indicação de uma intervenção 
cirurgica, considerando-a ''como a mais 
segura e simples para a exploração fun-
cional hepática". 
E' em resumo, a prova do ácido hipú-
rico de grande valôr prático. 
IV - EXPLORAÇAO FUNCIONAL 
VINCULADA AO METABOLIS· 
MO HIDROCARBONADO 
A função vinculada ao metabolismo 
dos hidratos de carbono é, indiscutível· 
mente, uma das grandes funções do fi-
gado. 
Na realidade, a função glicogenica 
''domina tôdas as outras funções do fígado. 
Tôdas as modificações químicas, que 
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se passam neste laboratório central do 
organismo, exigem a integridade da fun-
ção glicogenica, de acôrdo com os traba-
lhos de Roger ( 13). 
Para alguns autores mesmo, não há 
insuficiência hepática sem disturbio da 
função glicoreguladora. Sem considerar 
esta afirmação como completamente ver-
dadeira, nós a tomamos na devida consi-
deração, dada a ligação estreita que exis-
te entre os diferentes metabolismos or-
gânicos. 
Os hidratos de carbono ingeridos são 
transformados em monosacarideos no in-
testino. Pela veia porta, o fígado os re-
cebe e fixa sob a forma de glicogenio 
(glicogenese). Há, nesta fase, a influên-
cia manifesta da insulina. 
De acôrdo depois com as necessida-
des orgânicas, o glicogenio é transforma-
do em glicóse e libertado, para chegar 
aos lugares de combustão, principalmen-
te os músculos. Nesta fase, a influência 
é da adrenalina e sistema neuro-vegeta-
tivo - glicogenolise. 
Em casos especiais, de extrema ne-
cessidade açucarada, o fígado cria glico-
genio à custa das proteínas e das gor-
duras - néoglicogenese. 
Uma única prova, atualmente, se u-
tiliza para a exploração da função gli-
coreguladora do fígado - é a prova da 
galactose ou da galactosuria de Bauer, 
proposta em 1906. 
A galactose é um monosacarideo, cu-
ja síntese se faz exclusivamente no fíga-
do. Nesta síntese não intervem fatores 
extrahepáticos, conforme estudos expe-
rimentais de Dyerick e Thiebaut. 
Ingere o paciente 40grs. de galactose 
Pura, dissolvida em 500 cc. de água ou 
chá fraco. Recolhe-se a urina das 4 ou 5 
horas seguintes, dosando-se a galactose 
eliminada. Normalmente não se elimi-
n~m mais de 3 grs. de galactose. Uma 
ehminação superior a 3 grs. significa in-
suficiência hepática. 
Alguns autores prolongam a colheita 
de urina até 24 horas. 
Fiessinger, Thiebaut e Dyerick, pro-
curando uma maior sensibilidade, deter-
minam, não a quantidade total de galac-
tose eliminada, mas as "concentrações 
galactosúricas fracionadas". 
Althausen, Leckhart e Soley dão a 
galactose "per os", mas dosam-na no san-
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gue aos 5, 15, 30, 60 e 120 minutos, es-
tabelecendo a curva galactosemica. 
Machagan e Rundle determinam o 
''índice da galactose", somando as dife-
rentes cifras de galactosemia. 
Pode-se, ainda, injetar a galactose 
por via endovenosa - 25 grs. em solução 
a 25%. 
Além do seu carater geral de prova 
de insuficiência hepática, tem a galac-
tosuria provocada uma aplicação especial 
- a de estabelecer a distinção entre ic· 
terícias hepato-celulares e icterícias obs-
trutivas em período inicial, isto é, sem 
insuficiência hepa tocí tica. 
De acôrdo com a técnica de Fiessin-
ger, Thiebaut e Dyerick, nas hepatites 
agudas, além de positiva a prova, a con-
centração do galactose é elevada nas pri-
meiras amostras de urina e baixa nas 
últimas. Já nas cirroses, com grande des-
compensação, a concentração não é tão 
elevada nas primeiras amostras, diminue 
muito lentamente e prolonga-se durante 
todo o dia. 
Em síntese, a prova da galactosuria 
provocada é de grande valor prático. Ep-
pinger a considera fundamental no diag-
nóstico da "icterícia catarral" e para 
Fiessinger, ela mede a fôrça evolutiva da 
lesão parenquimatosa. 
E' preciso assinalar que vômitos e 
diarréias podem falsear os resultados. Da 
mesma forma uma insuficiência renal, 
por diminuição da excreção. Note-se ain-
da que uma glicosuria preexistente (dia-
bete), não impede nem influencia a pro-
va, pois os açucares podem ser dosados 
em separado. 
V - EXPLORAÇAO FUNCIONAL 
VINCULADA AO METABOLIS-
MO DAS PROTEINAS 
A origem das proteínas necessárias 
ao organismo se encontra para a maioria 
dos autores, no fígado. 
A influência e intervenção do fígado 
no metabolismo geral das proteínas é ní-
tida, evidente e indiscutível. O fígado 
não só fixa, fragmenta e transforma as 
grandes moléculas albuminoides, como 
também forma as diferentes frações pro-
teinicas do sôro. Para Eppinger (14), pro-
vavelmente, no fígado, se realiza a sín-
tese albuminoide. 
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Por isso, é que se aceita e admite 
que há uma relação íntima entre a ca~ 
pacidade funcional da célula hepática e 
as alterações do metabolismo proteico. 
As proteínas exogenas são desinte~ 
gradas progressivamente no tubo diges~ 
tivo, com formação final de polipeptidos 
e aminoacidos. Alguns são destruidos no 
intestino por ação bacteriana e uma pe-
quena parte é eliminada por via diges~ 
tiva. A maioria, porém, é absorvida pela 
via porta e chega ao fígado. Para que pos~ 
sam ser utilizados, os aminoacidos neces~ 
sitam ser transformados e, primeiro que 
tudo, desaminados. Esta desaminação é 
preferencialmente de genese hepática. 
Em duas palavras, o fígado tem uma 
função proteo~pexica (detendo as subs-
tâncias proteicas) e uma função proteo-
litica ou uropoietica (a uréa é a logica 
terminação das proteínas) . A ureogenese 
é função exclusivamente hepática. Ape-
sar da opinião de Thannhauser, que atri-
bue a ureogenese à tôdas as células do 
organismo e não só ao fígado, dando um 
papel de destaque também ao rim, de-
vemos, seguindo a Eppinger, considerar 
"como monopolio hepático, a formação 
da uréa". 
O fígado produz, exclusivamente, se-
gundo a maioria dos autores, o fibrino-
genio, as sero-albuminas e a uréa. As 
globulinas, de grandes moléculas e nas 
suas três grandes variedades (alfa, beta 
e gama) , têm origem em vários órgãos 
do S.R.E. e, portanto, também no fígado. 
Normalmente se encontram em 1.000 
cc. de sôro as seguintes cifras 
Uréa; 0,20 a 0,40 o/oo 
Proteinas totais: 74 gr. o/oo com cifras extremas 
de 62 gr. a 78 gr. o/oo 
Seroalbumlnas: 46 gr. o/oo com cifras extremas de 
40 gr. a 57 gr. o/oo 
Seroglobullnas: 28 gr. o/oo com cifras extremas de 
16 gr. a 35 o/oo 
Relações ser!na globulina: 1,20 a 1,80 
Globulina alfa: 6 g a 7,9 g o/oo 
Globulina beta: 12 g a 15,2 o/oo 
Globulina gama: 19 g o/oo 
Fibl'inogeneo: 2 a 4 o/oo 
ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE 
a) Apezar de, como dissemos, a ureoge--
nese ser função exclusivamente hepática, 
a determinação da uréa no sangue não 
tem valor como exploração funcional he-
pática (7). Da mesma forma a investiga-
ção da azoturia, no dizer de Juan Suros 
Forns, é um método pouco sensível, pou-
co especifico e inadequado para o diag-
nóstico das hepatopatias (8). Isto se ex-
plica pela intervenção de multiplos fato-
res extrahepáticos na eliminação da uréa, 
especialmente o renal, e porque, nas he-
patopatias, a massa hepática ainda fun-
cionante mantem a ureogenese em ter-
mos suficientes (20 a 30% de fígado é 
bastante). Nos últimos instantes, que 
precedem a morte por insuficiência he-
pática, a uréa sanguínea costuma baixar, 
em consequência da diminuição da ureo-
genese. 
O fato, assinalado já em 1876 por 
White e em 1890 por Richardiêre, de hi-
perazotemias no curso da icterícia, é na 
atualidade interpretado de maneira dife-
rente. 
Richardiêre, descrevendo a associa-
ção icterícia-hiperazotemia creou a no-
ção e a síndrome de hepato-nefrite. Gran~ 
de número de autores e, em especial, a 
escola francêsa aceita, ainda hoje em 
dia, a existência da hepato-nefrite tal co-
mo a interpretou Richardiêre e com a 
generalização com que a considerou. En-
tretanto, sabemos agora, com segurança 
e, principalmente, graças aos trabalhos 
de Varela Fuentes e colaboradores, que 
esta hiperazotemia que acompanha a ic-
terícia, na maioria dos casos é uma hipe~ 
razotemia extra-renal. Em seu mecanis-
mo patogênico intervem: a carência de 
sal e o papel da inflamação serosa do fi-
gado com dismetabolismo proteico. A 
hiperazotemia é frequente nas icterícias 
por hepatite sem insuficiência hepatoci-
tica e excepcional nas hepatoses com in-
suficiência hepatocítica (9-10). 
A escola francêsa creou uma série de 
índices e quocientes, aos quais, entretan-
to, hoje quasi não se dá valôr. Os mais 
conhecidos e empregados são o de Mail-
lard e o de Fiessinger - Guillaumin. E' 
preciso, entretanto, assinalar que os ami-
noacidos e polipeptidos aumentam na in-
suficiência hepática, pela falência da fun~ 
ç'âo desanimadora e catabólica. Há, nas 
hepatóses com insuficiência hepatociti-
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ca, hiperaminoácidemia e tendência à re- cas, o fazemos utilizando o que se encon-
dução do N - ureico e hiperpolipetide- tra no artigo de Andres Lopez Garcia. 
mia. Mas a intervenação de fatores ex- (15). 
trahepáticos reduz o valôr dessas consta- A investigação das proteínas pias~ 
tações. máticas se iniciou com a dosagem em 
A verificação do amoníaco no sangue bruto de sua quantidade no sôro partindo 
e na urina não tem nenhum valôr prá- . na determinação do nitrogeneo - méto-
tico, apezar de seu aumento ter sido as- do de Kjeldahl. 
sinalado no curso da insuficiência hepá- Depois, em 1925, The Svedberg pas-
tica. sou a utilizar um processo físico, empre-
b) Proteínas: 
, Embora a genese das proteínas plas-
:naticas, como dissemos, seja ainda ob-
Jeto de divergência, é indiscutível o im-
Portante papel desempenhado pelo fíga-
do. As mais recentes investigações nos le-
vam a admitir que o fígado é parte inte-
g_rante de um sistema de órgãos - baço, 
t1róide, hipófise, medula óssea ·- encar-
regado de manter o espectro proteico nor-
mal (8). Jürgens, em 1937, concluiu que 
"a síntese das proteínas plasmáticas está 
estreitamente ligada em lugar e rítmo à 
neoformação dos elementos morfológicos 
do sangue, no sentido de uma insepará-
Vel unidade fisicoquímica e funcional, com 
lugar de formação e origem comuns" 
(8). Parece, como dissemos, que o fibri-
nogenio e as seroalbuminas são da com-
P1 etência exclusiva do fígado e as globu-
inas do conjunto retículo-endotelial. 
Apezar de, em muitos estados pato-
lógicos, se encontrarem alterações das 
hProteinas plasmáticas, é certo que são as 
epatopatias parenquimatosas difusas 
com deficit funcional as que mais certa 
e expressivamente determinam tal dese-
quilíbrio. 
Três tipos de alterações se podem 
Observar: 
a) alterações quantitativas, no sen-
tido do mais ou menos - hip~:· 
e hipoproteinemias; 
b) alterações qualitativas; 
c) alterações mixtas. 
~ As alterações, quantitativas globais 
Sao as que se encontram de preferência 
nos estados mórbidos não hepáticos. 
As alterações qualitativas são essen-
cà.ialmente de natureza hepática e ligadas 
sua insuficiência funcional. 
Ao fazermos o resumo dos métodos 
c:le investigação das proteínas plasmáti-
gando o ''ultracentrifugador". E' um cen-
trifugador que, em vez de alcançar so-
mente 4. 500 revoluções por minuto, co-
mo os comuns, chega a atingir 60.000 
revoluções por minuto. Esta grande fôr-
ça centrífuga rompe a fôrça de coesão 
que mantém a estabilidade do colóide e 
vão-se sedimentando as partículas, pri-
meiro as de grande tamanho e depois as 
de dimensões menores. 
Anos mais tarde, surgiram os proces-
sos químicos. Estão êsses processos ba-
seados na precipitação das proteínas com 
soluções de sulfato de amonio. 
Finalmente, Tiselius creou um apa-
relho baseado na eletroforese. E' o que, 
atualmente, se emprega, modificado e 
aperfeiçoado. A eletroforese permitiu re-
conhecer dois tipos de albumina serica 
- o 1 e o 2 - e as 3 variedades funda-
mentais de golbulinas - a alfa, a beta 
e a gama. 
Como não se tem ainda segurança 
de que os dois tipos de albumina são mo-
léculas distintas, se os considera como 
um só. 
Para as globulinas, foi-se mais longe 
e já se distinguem frações alfas, betas e 
gamas - alfa 1, alfa 2 e alfa 3 - beta 
1, beta 2 e beta 3, gama 1, gama 2 e 
gama 3. 
Em resumo, podemos concluir que, 
nas hepatopatias com insuficiência, a ci-
fr~. ~~ n!'0teinas totais, muito frequente-
m~nlc, n~;.o se modifica. Mas a proporção 
recíprcc.1 de suas diferentes frações, está 
com frequência alterada. Há uma dimi-
nuição, nais ou menos acentuada, das 
sero-albuminas e um aumento, mais ou 
menos inl;enso, das seroglobulinas. A re-
lação serina-globulinas se inverte mais ou 
menos nitidamente. O fibrionogenio tam-
bém diminue. 
Estas variações proteicas são muito 
mais nítidas e evidentes nos processos 
cronicos - cirroses - que nos agudos. 
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A normalidade do proteinograma depõe 
contra o diagnóstico da cirrose. 
Há, alguns fatos interessantes e re-
centes que tiramos do trabalho de Lopez Garci~ (15), que merecem uma citação. 
1.o - Muito mais importante é a dosa-
gem e a cifra da sero-albumina 
que a das globulinas e, principal-
mente, que a das proteínas totais. 
2. 0 - A diminuição da quantidade de so-
ro-albumina é um índice bastante 
fiel do "quantum" de parenquina 
hepático funcionante. . 
s.o - Êste "quantum" de parenqup:a 
hepático funcionante, necessano 
para manter a vida, é bastante· 
pequeno. Possivelmente, com um 
quinto da quantidade de fígado 
normal se pode viver sem altera-
ções aparentes. , . . 
4.o - Não é somente o md1ce ba1xo de 
sero-albuminas o fator principal 
na formação dos edemas e da as-
cite. E' necessário, ao lado da di-
minuicão das sero-albuminas, ou-
tros fatores concorrentes. 
s.o - A determinação das sero-albumi-
nas, não só permite calcular. o 
"quantum" de parenquina funcw-
nante, como serve de guia tera-
pêutica. . 
6.o - Não devem ser operados os pacien-
tes com uma cifra menor de 28 
gramas de sero-albuminas por li-
tro, segundo conclusões d~ quasi 
tôdas as clínicas norte-amencanas. 
O risco cirúrgico é muito grande. 
o paciente sofre, como consequê~­
cia, frequentemente, o choque CI-
rúrgico e a insuficiência hepática 
mortais (já assinalamos antes o 
importante papel desempenhado 
pelo fígado na patogenia dos cho-
ques). 
7.o - A dosagem das proteínas totais n_a 
cirurgia clfnica e nos doen~es cr_?-
nicos não tem nenhum valor. Nao 
se justifica esta verificação que, 
comumente, se faz nos serviços de 
cirurgia. 
Só nos acidentes agudos tem valôr 
a dosagem das proteínas totais - pas-
sagem brusca do estado de saúde ao de, 
doença, como nos feridos de guerra e nos 
traumatizados (15). 
Vejamos agora as chamadas ''provas 
de floculação", que nos darão uma idéia 
das globulinas plasmáticas e também das 
sero-albuminas. A positividade dessas 
provas é o resultado do aumento das glo-
bulinas. Êste aumento pode ser real e 
verdadeiro, mas pode também ser somen-
te aparente, por diminuição d::t albumina. 
Desde logo, precisamos deixar assen-
tado que as reações de floculação não 
são provas de suficiência hepática, mas, 
simplesmente, índices de um disturbio 
metabólico das proteínas. Mesmo porque, 
não sendo as .globulinas um produto de 
síntese hepática, mas fabricadas p~lo S. 
R.E., nada tem propriamente o flgado 
que vêr com elas (15). 
Tôdas têm como fundamento o au-
mento da gamaglobulina. As vêzes, tam-
bém a betaglobulina aumenta e concorre 
para a positividade da reação. 
Não falaremos da reação de Takata 
original e modificada (não de Takata-Ara 
- como erradamente se chama. A rea-
ção de Takata-Ara é para o liquon '.da 
reação de Weltmann, da formol-gehflCa-
ção, etc. ~ 
Ocupar-nos-emas somente da reaçao. 
de Ranger ( cefalina-colester~l) , da de 
Maclagan ou do timol-turvaçao e flocu-
lação, a do vermelho coloidal e a do cad-
mio. ~ 
As reações de Ranger e do timol sao 
as mais usadas. 
A positividade da reação de Hang~r 
é devida a um aumento da gamaglobull-
na e, quasi sempre, a um.a diminuição irn· 
portante da sero-albumma:... . 
A positividade da reaçao do timol é 
produzida por um aum?~to das beta e 
gamaglobulinas e dos llp1dos. 
Nas síndromes hepatocelulares ag~­
das, ictéricas ou aíctéricas, com insuf~< 
ciência hepatocítica, tanto o Ranger com;o 
o timol-floculação são precocemente pos~- , 
tivos às vêzes mesmo, antes do apareci~ 
menta da icterícia. Já a positividade da 
reação timol-turvação é mais tardía. . 
Na cura, o Ranger negativ~ em prl· 
meiro lugar seguido da turvaçao do ti~ 
mol e, final~ente, da floculação do timol. 
Nas hepatopatias crônicas - c~rros~S 
icterícas ou anicterícas, com msufl· 
ciência as reações de floculação são sem-
pre po~itivas, já que sempre há aumento 
das gamaglobulinas. 
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Nas icterícias obstrutivas há, na gran-
de maioria dos casos, negatividade das 
reações de floculação. Desde, porém, que 
a insuficiência hepatocítica se associe à 
obstrução, tornam-se positivas as reações. 
Queremos rasaltar uma observação 
interessantíssima, sob o ponto de vista 
clínico, muito bem assinalada por Lopez 
Garcia (15). Nas hepatites a vírus- en-
fermidade em que as reações de flocula-
ção são sempre positivas- Lopez Garcia 
pôde comprovar que os casos favoráveis 
são os que apresentam intensas flocula-
ções e que os de marcha desfavorável são 
os que tem floculação moderadas. 
Explica Lopez Garcia esta aparente 
contradição do seguinte modo - "todos 
os fenômenos de imunidade estão vincu-
lados a um aumento da gamaglobulina. 
Em tôdas as enfermidades do retículo-
endotelio se observa um aumento grande 
da gamaglobulina, de modo que essas rea-
ções não são específicas. Nos casos de reu-
matismo, de lues, de impaludismo, isto é, 
de tôdas as enfermidades infecciosas, que 
afetam o S.R.E. essas reações são posi-
tivas, pela relação existente entre a quan-
tidade de gamaglobulina e a de !muno-
corpos produzidos. Na hepatite a vírus, 
possivelmente, os individuas, que têm 
maior capacidade de reação do retículo-
endotélio, são os que melhoram. Uma po-
sitividade intensa das reações de flocula-
ção é sinal de que o indivíduo se defende". 
Com esta transcrição já deixamos as-
sinalado um outro fato, que é necessário 
ficar bem ressaltado. Nenhuma das rea-
ções de floculação é específica para as he-
patopatias. Elas são positivas também em 
todos os estados mórbidos que afetem o 
S.R.E e determinem aumento da gama-
globulina - as mesenquimopatias de um 
modo geral - reumatismo, lues, tubercu-
lose, endocardite sub-aguda, linfogranu-
lomatose, mononucleose infecciosa, etc. 
E' necessário completar o estudo da 
exploração funcional do fígado vincula-
da ao metabolismo das proteína~:~, falando 
na eritrosedimentação. O conteúdo pro-
teinico do sangue concorre fundamental-
mente para a maior ou menor velocidade 
da sedimentação globular. A eritrosedi-
mentação, dentro da sua inespecificidade, 
pode ser considerada como índice inde-
reto do funcionamento hepático. 
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Nas graves lesões parenquimatosas, 
a sedimentação se retarda, caindo mesmo, 
às vêzes a zero. 
Ao contrário, nas síndromes coledo-
cianas, a eritrosedimentação se acelera 
mais ou menos intensamente. Aceleração 
se observa também na ·cirrose xantoma-
tosa, primária ou secundária, o que, iso· 
ladamente, pode trazer confusão com a 
síndrome coledociana (6). 
VI - EXPLORAÇAO FUNCIONAL VIN-
CULADA AO METABOLISMO DOS 
LIPIDIOS. 
E' indiscutível, atualmente, o impor-
tante papel desempenhado pelo fígado no 
metabolismo do colestorol. 
O fígado utiliza o colesterol na for-
mação dos ácidos biliares e o descarrega, 
pela bile no intestino numa proporção 
de 6 a 7 grs. diariamente (9). 
Esquematizando a ação do fígado em 
face do colesterol, podemos dizer com 
Victor Raul Miatello (5) que êle atua: 
1. 0 facilitando sua absorção intestinal 
2.0 armazenando-o 
a.o esterificando-o em grande parte 
4.0 excretando-o como componente da 
bile. 
o colesterol é um lipóide, de origem 
endógena e exógena, que se encontra, 
no plasma, sob a fórma de colesterol li-
vre e esteres de colesterol, nas seguintes 
proporções: 
Colesterol total . . . . . . . 130 a 250mgs.% 
Colesterol esterificado . 75 a 140mgs.% 
Colesterol livre . . . . . . . 75 a llOmgs.% 
Como se vê, a percentagem de coles-
terol cstcrificado - por sua união a áci-
dos graxos - é de 50 a 70% do colesterol 
total. 
A esterificação do colesterol é função 
exclusivamente hepática. 
O estudo da colesterolemia total e 
fraccionaua tem um grande interêsse cli-
nico e prático na elucidação das hepato-
patias em geral e da insuficiência hepá-
tica em particular. · 
Esquematizando também as varia-
ções da colesterolemia, temos: 
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1.0 - Hipercolesterolemia total nas icte-
rícias obstrutivas e tanto maior 
quanto mais completa a obstrução 
(por isso mesmo maior nas neo-
plásicas, menor nas litiásicas). 
Se a obstrução se prolonga muito 
ou se complica com um estado in-
feccioso, a hipercolesterolemia bai-
xa, mais ou menos rápida e brus-
camente. Isto se deve à falta de 
bile intestinal, que dificulta a ab-
sorção do colesterol exógeno, e à 
alteração hepatocítica, que pertur-
ba a formação do colesterol endo-
geno e sua esterificação e arma-
zenamento. 
2.0 - Hipocolesterolemia total e desmo· 
ronamento dos esteres de coleste-
rol (Tanhauser) nas hepatoses 
parenquimatosas difusas com de-
ficiência hepatocitica, ictericas ou 
anictericas, agudas ou crônicas. 
A insuficiência hepatocítica difusa 
explica o "desmonoramento doses-
teres de colesterol de Tanhau-
ser", de origem exclusivamente he-
patocitica, como dissemos. 
3.0 - Colestcrolemia normal nas icterí-
cias perihepatocíticas, sem insufi. 
ciência. Desde, porém, que surja a 
claudicação do hepotocito, cáe o 
colesterol total e, principalmente, 
sua fração esterificada como no 
grupo anterior. 
Da mesma forma, quando existe 
uma grave infecção associada, 
também se observa a mesma que-
da de valores (icterícia da pneu-
monia, da septicemia puerpural, 
dos abcessos do fígado, etc). 
4.0 - Colesterolemia total diminuída e 
conservação da relação de esteres 
nas icterícias hemolíticas. 
E' preciso fazer notar que as va-
riações da colesterolemia não sig-
nificam sempre hepatopatia. Há 
numerosos processos mórbidos que 
alteram as cifras do colesterol san-
guíneo. Assim, eleva-:se a coleste-
rolemia no hipotiroidismo, gravi-
dês, diabéte açucarada, arterio-es-
c!erose, hipertensão arterial, etc. 
Pelo contrário, ela diminue no hi-
pertiroidismo, estados febris, sub-
nutrição, etc. 
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As variações dos lipídios totais do sô-
ro e, principalmente, dos fosfolipidios, são 
de um modo geral, paralelas às do coles-
terol, em especial, do colesterol esterifi-
cado. Assim é que, nas síndromes hepato-
celulares com insuficiência, ao lado da 
hipocolesterolemia, se observa hipolipe-
mia total e hipofosfolipemia. E, nas sín-
dromes canaliculares, a hipercolesterole-
mia se acompanha de hiperlipemia total 
e hiperfosfolipemia. 
Quanto aos corpos cetonicos e à re-
serva alcalina, embora sua diminuição se-
ja indício de insuficiência hepática, a in-
fluência de numerosos fatores extrahe-
páticos (pâncreas, rins, pulmões, múscu-
los, etc.) faz com que não se possa con-
siderar as variacões como índice de ex-
ploração funcional do fígado. 
VII - EXPLORAÇAO FUNCIONAL VIN-
CULADA AO METABOLISMO DA 
AGUA. 
A intervenção do fígado no metabo-
lismo da água é hoje indiscutível e aceita 
unanimemente. O fígado, não só intervém 
no metabolismo aquoso, como o faz de 
maneira preponderante. A observação clí-
nica que, há muito, constatara esta inter-
venção- Chaufard afirmava que o bocal 
de urina era o termômetro do hepático, 
descrevia a oliguria do período de estado 
elas icterícias hepáticas e assinalava a 
crise urinária da convalescença - foi 
confirmada por numerosos estudos expe-
rimentais e provas laboratoriais. 
A intervenção do fígado na hiclrore-
gulação se faz direta e indiretamente. 
Diretamente, o fígado atúa como re-
servatório da água, regulando o seu trân-
sito mecanicamente, por meio de uma 
verdadeira barragem. Esta é produzida 
por mecanismos venosos valvulares intra-
hepátícos. Ao redor das veias suprahepá-
ticas existem abundantes fibras muscu-
lares lisas, que representam um verda-
deiro esfíncter. A excitação do vago fecha 
a barragem e a do simpático provoca a 
sua abertura - Mautner, Pick e Mol-
litor e colaboradores (16). 
Indiretamente, o fígado intervém no 
rnetabolismo da âgua por uma ação hu-
moral - Jiminez Dias e cohiboradores 
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-através o metabolismo proteico, salino 
e lipídico, e por uma verdadeira ação hu-
moral, como glândula de secreção interna. 
As hepatopatias parenquimatosas 
alteram o metabolismo aquoso. Esta 
perturbação do metabolismo aquoso po-
de ser considerada como expressão da 
insuficiência hepatocítica. 
Clinicamente, a disregulação hídri-
ca de natureza hepática se manifesta por 
sintomas urinários - oligúria, anisúria 
e opsiúria - e pela retenção hidrosalina 
ao nível dos tecidos - preedema e edema 
e ascite. O prédema e o edema são con-
trolados pela balança. 
Existem diversas provas, chamadas 
"de água", que permitem o estudo da 
eliminação aquosa em seu rítmo, quan-
tidade e concentração. 
E' claro que o valor dessas numero-
sas provas é relativo, dada a influên-
cia de vários fatores extrahepáticos, prin-
cipalmente circulatórios e renais. 
A mais simples é a prova da diurese 
provocada, "igual à classica prova de di-
luição" de Volhard. O paciente, em je-
jum, ingere 1. 000 cc. de água ou chá 
fraco, recolhendo-se a urina de hora em 
hora, durante 4 horas. Méde-se a quan-
tidade de urina eliminada em cada a-
mostra e determina-se sua densidade. 
Normalmente, a maior quantidade par-
cial e a menor densidade se encontram 
na amostra das 2 horas. A quantidade 
total eliminada é igual ou levemente su-
perior à ingerida (por inhibição do fa-
tor antidiurético da hipófise). Nos insu-
ficientes hepáticos, com disregulação hi-
drtca, a eliminação é quantativamente 
menor, mas as curvas de volume e den-
Sidade parcial são qualitativamente nor-
mais. Nas nefropatias, com insuficiência 
renal, há alteração quanti e qualitativa, 
por hipo e isostetenuria. 
A prova de Vaquez e Cottet estuda 
o ritmo diário de eliminação e a influên-
cia do ortostatismo sôbre esta elimina-
ção. 
VIU - EXPLORAÇãO FUNCIONAL 
VINCULADA AO PROCESSO 
DE COAGULAÇãO SANGUí-
NEA. 
O fígado tem um importante papel 
no processo de coagulação sanguínea.. A 
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tendência hemorragipara, que se encon-
tra nas insuficiências hepáticas em ge-
ral e nas icterícias em particular, é de-
vido à deficiência de protombina. 
A protombina se forma exclusiva~ 
mente no fígado. Para sua síntese, o fí. 
gado necessita de vitamina K, que lhe 
chega através dos alimentos. Por sua 
. vez, a vitamina K só é absorvida pelo 
intestino em presença de uma certa quan-
tidade de sais biliares. 
Moravitz, com sua teoria enziunatica, 
estabelece que: 
1.0 A tromboplastina ou tromboquinase 
(produzida nos tecidos e células inhi-
be a heparina ou antitrombina. 
2.0 Esta inhibição facilita a transforma-
ção da protombina em presença do 
cálcio ionizado plasmático, em trom-
bina. 
3.0 A trombina transforma o fibrinoge-
neo em fibrina, por um processo de 
gelificação. Forma-se, então, o coa-
gulo, que, depois, se retrai, expulsan-
do o sôro. 
Neste complexo fenômeno da coagu-
lação sanguínea, o fígado, como dissemos, 
e como acabamos de ver, tem um papel 
de importância capital. ~le é o produtor 
de protombina, de heparina (?) e de fi-
brinogeneo. ~le facilita, pelos sais bilia-
res, a absorção de vitamina K e a apro-
veita na produção da protombina. 
Não é, portanto, de admirar, a ten-
dência às hemorragias nas insuficiências 
hepáticas. 
Nas icterícias canaliculares, 'entre-
tanto, também se podem observar hemor-
ragias. 
No primeiro caso - insuficiências 
hepáticas - é a incapacidade do paren-
quina lesado em aproveitar a vitamina 
K, absorvida e à êle oferecida, a respon-
sável pelas hemorragias. Não aproveitada 
a vitamina K, não haverá formação de 
protombina, com o que a coagulação san-
guínea ficará prejudicada. Será, aqui, 
inutil a administração de vitamina K. 
Nas icterícias obstrutivas, o mecanis-
mo é todo outro. A protombina não se 
forma por falta de vitamina K. Esta não 
é absorvida pelo intestino, pela ausência 
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dos sais biliares retidos. A vitamina K 
não é assim, oferecida ao fígado, que con-
serva intacta tôda sua capacidade fun-
cional. Tanto isto é certo que é bastante 
dar vitamina K (principalmente por via 
endovenosa) e sais biliares, para que o 
fígado trabalhe e forme protombina. 
Nos casos duvidosos, de icterícia com 
síndrome hemorragipara e hipoprotom- · 
binemia, é suficiente dar vitamina K pa-
ra estabelecer o diagnóstico diferencial. 
E' a prova chamada ''resposta da pro-
tombina à Vitamina K" de Andrus e 
Lord. 
O estudo da protombina, como prova 
funcional hepática, se chama "prova de 
Quick" e seus resultados se expressam 
em: 
a) concentração da protombina: 90 
a 100j{, 
b) tempo de protombina: 12 a 20 se-
gundos. 
A concentração da protombina entre 
70 e 70 r,;;, significa tendência às hemor-
ragias. Abaixo de 40% há hemorragia 
com segurança. 
A prova de Quick, .como índice da 
capacidade funcional do fígado, não tem 
grande valôr, pois é tardia. Sua maior 
utilidade prática reside na evidenciação 
do risco de hemorragia iminente. 
E' na hipoprotombinemia, que se en-
contra o fundamento frequente das he-
morragias do recem-nascido. A criança 
nasce com uma protombinemia - em 
geral suficiente - que lhe é dada pelo 
organismo materno. Seu próprio fígado 
só alcança a maturação funcional no ter-
ceiro dia de vida extra-uterina. Além dis-
so, a criança, nos primeiros dias, pouco 
se alimenta e o leite contém pouca vita-
mina K, o conteúdo intestinal é esteril, 
e por consequência, a absorção da vita-
mina K é deficiente. · 
Estabelece-se, assim, depois do nas-
cimento, uma hipoprotombinemia fisio-
·lógica, cujo ponto critico culminante os-
cila entre as 36 e as 72 horas, dentro do 
qual podem surgir hemorragias, mais ou 
menos graves (5). * 
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IX- EXPLORAÇAO FUNCIONAL VIN-
CULADA AO METABOLISMO DO 
FóSFORO. 
O metabolismo do fósforo é de gran-
de importância no seio do organismo e 
o fígado participa ativamente neste me-
tabolismo. Suas inter-relações com outros 
metabolismos, principalmente o hidrocar-
bonado, são estreitas e indiscutíveis. 
Só nos interessam, aqui, as fosfata-
ses, que são diastases essenciais para o 
metabolismo do fósforo orgânico (5). 
A investigação das diastases se faz 
no sôro sanguíneo, em meio ácido e em 
meio alcalino. Por isso, se as chamam 
"fosfatase ácida" e "fosfatase alcalina". 
A fosfatase ácida não interessa em hepa-
tologia. 
Só a fosfatase alcalina pode fornecer 
elementos de utilidade. 
Normalmente, a fosfatase alcalina 
apresenta-se com um valôr de 3 a 5 uni· 
dades % nos adultos. 
Como sua excreção se faz, essencial-
mente, pela bile, a elevação dos valores 
normais- na ausência de tôda atividade 
exagerada do tecido ósseo, quer seja fisio-
lógica (crescimento, gravidez, quer seja 
patológica (osteite fibroquistica, osteite 
deformante, raquitismos, cura de fratu-
ras, etc. etc.) - significa quasi sempre 
obstrução das vias biliares, intra ou ex-
trahepá ti c as. 
Em certos casos, porém, de injuria 
hepática, se pode encontrar também um 
aumento, embora discreto, da fosfatase 
alcalina. 
Em resumo, uma hiperfosfatasemia 
superior a dez unidades Bodansky por~ 
cento significa, praticamente, icterícia 
obstrutiva. Os aumentos discretos podem 
ser encontrados nas icterícias hepato-ce~ 
lulares. Dificilmente, uma icterícia obs-
trutiva extra-hepática provoca aumentos 
inferiores a 10 unidades Bodansky. 
X- EXPLORAÇAO FUNCIONAL DO 
FíGADO VINCULADA AO META-
BOLISMO DO MAGNESIO. 
O fígado, segundoMoracsewki (12), 
é o órgão do corpo humano que mais 
• No momento atual, o mecanismo Intimo da coagulação sanl(ulnea sofreu profundas e Importantes transformações, 
com e. descobert» de novos fatores, que lntluem decisivamente na coagulaçl\o do sangue. Esses novos fatores -
proconvertlna e convertlna, proacelerlna e acelerlna, entre outr011 - esti!.Q Jntlmamente ligados e dependentes do 
tunclonamento hepatlco. seu estudo e a verificação de auas alterações representam, na atualidade, outros tantos 
processos de exploraQáo do flS'IIdO. 
l 
r 
/,NAls DA PACULDADE DE MEDIClNA :_:DE:..:.P::óR:.:,:T:.::O:._::AL=E:.:G.:.:R:.E -----------------3_9 
magnesio contém. A eliminação do mag-
nesio se faz, em sua maior parte pela 
bile. Normalmente, a magnesihemia os-
cila entre 0.0020 e 0.0028. 
Os doentes do fígado tem uma mag-
nesihemia mais elevada que os indivíduos 
normais ( 5) . 
A exploração funcional do fígado pe-
la magnesihemia, não entrou ainda na 
Prática corrente. 
XI- EXPLORAÇAO DA FUNÇAO EN-
ZIMATICA. 
Para completar a parte de explora-
ção funcional do fígado, vamos dizer duas 
Palavras sôbre a colinesterase. 
A colinesterase produz-se no fígado. 
Ela é uma enzina, que destróe a acetil-
Colina e que se encontra, normalmente 
no sôro, em quantidades de 0,68 a 1.37 
Unidades. 
Nas síndromes hepato-celulares agu-
das ou crônicas, com insuficiência hepa-
tocitica, diminue a quantidade de colines-
terase no sangue. E, nas sindromes obs-
trutivas, não há modificação desta en-
zima. 
Quanto às outras enzimas como a 
tributyrinesterase (diminuída nos casos 
de insuficiência hepática, segundo Fies-
singer e Albeaux-Fernet) e a novocaines-
terase (não específica) não podem ainda 
ser consideradas como provas de rotina. 
09). 
Em síntese, a exploração funcional 
do fígado, é sempre dominada pela clí-
nica. E' o estudo clínico do doente, que 
Orienta, preside e interpreta os resultados 
do hepatograma. _ 
A exploração funcional do fígado nao 
Pode se limitar a uma única prova, pois 
nenhuma delas nos dá uma idéia precisa 
e completa da capacidade funcional do 
órgão. Ela deve ser multifuncional. 
Um hepatograma deve compreender: 
1.0 Billirrubinemia quantitativa e qua-
litativa, total, direta e indireta. 
2.0 Proteinemia total. 
3.0 Albuminas. 
4.o Globulinas. 
5.0 Relação albuminas-globulinas. 
6. ° Colesterolemia total. 
7. 0 Esteres de colesterol. 
8.° Fosfatase alcalina. 
9.0 Prova da galactosuria provocada. 
10.0 Prova da boomusulfaleina. 
11.0 Reações de floculação- Hanger e 
Timol. 
12.0 Tempo da protombina. 
13.0 Prova do ácido hipúrico. 
14.0 Eritrosedimentação. 
15.0 Urobilinuria. 
A exploração funcional do fígado po-
de - e, em certos casos, deve ser com-
pletada com a punção bioJ?sia, se o diag-
nóstico não ficar estabelecido. 
Mesmo com a punqão biopsia, nem 
sempre se chega a uma conclusão indis-
cutível (fragmento muito pequeno, tecido 
de esclerose, lesão pequena, etc.) (19. 
Com a punção biopsia se faz o es-
tudo citológico, se realizam os testes do 
glicogeneo e do condrioma. 
l,O) Teste do glicogeneo: 
Nasceu na observação experimental 
de Fiessinger de que as degenerações ce-
lulares comeqam pelo exgotamento das 
reservas de glicogeneo e a transformação 
granulosa dos ci~oplasmas (1). . 
Como principiO geral, pode-se afir-
mar que a proporqão do glucogeneo nas 
células hepáticas é tant~ menor. quanto 
maiores forem as alteraçoes do flgado. 
Quanto mais grave a insuficiência 
hepática, tanto menor a carga de glico-
geneo celular. (12). 
Sabrazés e de Grailly mostraram ex-
perimentalmente, q.ue, nas P.equen~s in-
siuficiências hepat1Cas, o gllcogemo ce-
lular torna-se periférico marginal ou ga-
nha o tecido conjuntivo visinho. Admi-
tem êstes autores que a pequena insufi-
ciência hepática tem uma base anatômi-
ca e que esta base está representad~ jus-
tamente pela lesão celular, ca.ractenzada 
pelas modificações de quantidade e de 
distribuição do glicogeneo. 
2. o) Teste mitocondrial: 
Tenkoo Taniguchi, estudando o con-
drioma, mostrou que, no curso da insuf~­
ciência hepática, se podem observar d1-
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versas alterações, que classificou em 6 
grupos. 
No estado normal, o condrioma ado-
ta uma disposição em formas redondas. 
Quando existem alterações celulares, to-
ma formas filamentosas. 
As pequenas insuficiências hepáti-
cas determinam alterações corresponden-
tes aos 4 primeiros tipos. 
A grande insuficiência hepática pro-
voca modificações, que o pesquisador ja-
ponês reuniu em dois tipos, o 5.0 e o 6.o 
de sua esquematização (1 e 12). 
O teste do glicogenio e o mitocon-
drial estabelecem assim, uma base ana-
tômica às insuficiências hepáticas. Estas 
deixam de ser puramente funcionais, pa-
ra estarem ligadas e dependentes de uma 
alteração celular. 
A "insuficiência celular" torna-se, 
então, uma realidade e, numa certa me-
dida, amplía o conceito de insuficiência 
hepática (1). 
ESTUDO CLíNICO 
O estudo clínico da insuficiência he-
pática também não é simples nem facil. 
E isto porque, dentro do conceito de insu-
ficiência hepática, se reunem estados 
mórbidos os mais diversos, em sintomalo-
gia e em gravidade. 
SINTOMATOLOGIA CLíNICA 
Os sintomas clínicos da insuficiên-
cia nada tem de específicos ou patogno-
monicos. São sintomas comuns a grande 
número de outros estados mórbidos e, 
na sua maioria, sintomas de empréstimo. 
São sintomas dependentes da multiplici-
dade de funções do fígado, da inespecifi-
cidade funcio_nal do órgão e das numero-
sas e íntimas relações com outras vís-
ceras. 
Vamos estudá-los, primeiramente, se-
guindo a R. de Grailly (1), de maneira 
analítica, para depois encará-los em con-
junto. 
a) - Sintomas gerais: 
Os sintomas gerais são representa-
dos pelas modificações da temperatura 
(febre ou hiportemia nos casos graves), 
sinais de toxi-infecção ou discrásicos 
e emagrecimento. 
b) - Sintomas funcionais: 
Os sintomas funcionais são caracte-
risados por perturbações nervosas, diges-
tivas, discrásicas, urinárias, circulatórias, 
cutâneas, etc. 
1.0 - perturbações nervosas: sonolência, 
torpôr, côma ou ao contrário, ex-
citação e delírio; perturbações do 
caráter, irritabilidade; instabilida-
de psíquica, confusão .e alienação 
mental; fatigabilidade física e psí-
quica; cefalalgias, enxaquêcas, ver-
tigens. 
Todos êstes sintomas atestam a cor-
r~lação íntima existente entre o fíagdo e o 
sistema nervoso, que faz com que a insu-
ficiência hepática provoque disturbios 
nervosos e os estados patológicos nervo-
sos determinam incapacidade funcional 
hepática. 
2. 0 - perturbações digestivas: estado 
saburral, vômitos, inapetencia e 
a_norexia (às vêzes polifagia), cons-
tipação, putrefações intestinais, 
meteorismo abdominal, etc. 
3. 0 - perturbações discrásicas: purpura, 
hemorragias diversas (epistaxis, 
hemateméses, melena, etc.) pru· 
rido (sobretudo noturno, rebelde 
e tenaz) urticária, eczemas, cer-
tos edemas, xantelasma, etc. 
4.0 - perturbações urinárias: oliguria, 
opsiuria, anisuria. 
5.0 - perturbações circulatórias, hipo-
tensão arterial, extrasistoles, va-
rizes, hemorroides, dispnéa, dores 
precordiais. 
c) -Sintomas físicos: 
1.0 - Estudo analítico dos sintomas: 
. . . . Os sintomas físicos, referentes à si-
Par~ mawr facili.dad~, vamos dividi-,, tuação, forma, volume e consistência do 
los. em ~mtomas ~e.ra1s, smtomas funcio- fígado, não constituem, realmente, sinais 
nws e smtomas f1S1cos. de insuficiência hepática. 
A"'>!ATS DA FACULDADI!i DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE 
Já dissemos que não há paralelismo 
entre as alterações físicas e as perturba-
ções funcionais. Fígados grosseiramente 
lesados, ao exame físico, podem ser fun-
cionalmente suficientes e fígados, fisica-
mente normais, podem estar profunda-
mente insuficientes. 
A grandeza ou a pequenez do fígado 
não tem relação com sua capacidade fun-
cional. 
A icterícia merece um lugar à parte. 
li:, ao mesmo tempo, sintoma físico e 
sintoma funcional. E' ao mesmo tempo, 
causa e consequência da insuficiência he-
pática (icterícias obstrutivas e icterícias 
hepato-celulares). De graus diversos e in-
tensidade varia a icterícia passa por tô-
das as tonalidades do amarelo (rubínicas, 
verdfnicas, flavínicas e melanicas) e vae 
desde a coloração discreta (sub-icterícia) 
até à intensamente chamativa. 
CLASSIFICAÇÃO DA INSUFICitNCIA 
HEPATICA. 
De diversas maneiras se pode clas-
Sificar a insuficiência hepática. Por ser 
de limites amplos e imprecisos, comporta 
classificações várias. 
Seguindo a Pablo M. Barlaro (12), 
daremos as diferentes classificações pos-
síveis: · 
1.0 - De acôrdo com o tipo de secreção 
afetada, distinguimos: 
a) insuficiência da secreção exter-
na: biliar propriamente dita e 
afins (cromagoga, antitóxica 
e de eliminação, etc.). 
b) insuficiência da secreção inter-
na: glicoreguladora, proteica, 
lipídica, etc. 
2. 0 - De acôrdo com a evolução do pro-
cesso mórbido: 
a) insuficiências benignas; 
b) insuficiências graves. 
3.0 - De acOrdo com o tempo de evo-
ção: 
a) insuficiências agudas 
b) insuficiências sub-agudas 
c) insuficiências crônicas. 
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4.0 - De acôrdo com a intensidade do 
processo: 
a) grandes insuficiências 
b) médias insuficiências 
c) pequenas insuficiências. 
5.0 - De acôrdo com o conjunto das 
funções afetadas: 
a) insuficiência global 
b) insuficiências parciais 
c) insuficiências parceladas. 
6.0 - De acôrdo com as causas:· 
a) insuficiências primitivas 
b) insuficiências secundárias. 
7. 0 - De acôrdo com a existência ou não 
de uma lesão estrutural hepática: 
a) insuficiência funcional ou fi-
siológica 
b) insuficiência lesional ou pato-
lógica. 
8.0 - De acôrdo com os sintomas: 
·a) insuficiências totais 
b) insuficiências dissociadas ou 
parciais 
c) insuficiências frustas. 
Deste conjunto de classificações e 
adotando o critério, que podemos chamar 
de clássico, em especial da escola. fran-
cêsa (Fiessinger e Henry Walter) (19-1-
21-12), vamos dividir a insuficiência he-
pática de acôrdo com a intensidade do 
processo mórbido e estudar assim: 
1.0 ) a grande insuficiência 
2. 0 ) a média insuficiência 
3.0 ) a pequena insuficiência. 
tste conjunto de tipos clínicos de 
insuficiência hepática estão englobados 
no que Fiessinger e Henry Walter cha-
mam "insuficiência hepática de fígado 
presente". 
A "insuficiência hepática de fígado 
ausente" dêstes autores é a insuficiência, 
realizada experimentalmente pela hepa-
tectomia total. Tal insuficiência experi-
mental é caracterizada pelo desmorona-
mento da glicemia, pela diminuição con-
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siderável da ureogenia e da biligenia e 
pelo aumento da aminoacidemia e poli-
peptidemia. A hipoglicemia é o sintoma 
dominante a alteração mais expressiva 
e mais séria (24). 
Por essa descrição se vê claramente 
que não há superposição do quadro cli-
nico da insuficiência hepática do homem 
e da insuficiência hepática experimental 
por hepatectomia. A principal diferença 
reside no comportamento da glicemia, que 
baixa expetacularmente após a hepatec-
tomia e mantem-se normal ou eleva-se na 
insuficiência hepática humana. 
Grande insuficiência hepática 
A grande insuficiência hepática é u-
ma síndrome sempre de extrema gravi-
dade e que, na maioria das vêzes, acar-
reta a morte. 
A) Clinicamente, dois grupos de sinto-
mas dominam a cena: sintomas ner· 
vosos e hemorragias. A êstes se jun-
tam as variações de temperatura, 
transtôrnos digestivos, urinários, res-
piratórios, circulatórios e, comumen-
te, a icterícia. 
1.0) Sintomas nervosos: 
São os que, na verdade, geralmente, 
abrem a marcha da grande insuficiência 
hepática. 
Exeitação, anciedade, alucinações, 
delírio, agitação, loquacidade são as pri-
meiras manifestações. Rapidamente, po-
rém, -estas manifestações de excitação são 
substituídas pelas de depressão: sonolên-
cia, torpôr e coma. 
2.0 ) Hemorragias: 
São de todos os tipos, superficiais 
e profundas, discretas ou impressionan-
tes por sua copiosidade e profusão. 
As vêzes, faltam inteiramente. 
Quasi sempre sucedem ou acompa-
nham os transtôrnos nervosos. Nunca os 
precedem. 
3.0 ) Modificações da temperatura: 
Variáveis são as modificações da 
temperatura. As vêzes, a temperatura ele-
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va-se rapidamente e alcança os limites 
extremos. Outras vêzes, porém, há uma 
quéda acentuada, o que constitue um 
sinal de muito máo prognóstico. 
Associada aos sintomas nervosos e à 
hemorragia, a hipotermia constitue, com 
êles, o chamado ''coma hipotérmico hc .. 
. morrágico", patognomônico da grande 
insuficiência hepática mortal. 
4.0 ) Transtôrnos tligestivos: 
Os sintomas digestivos quasi nunca 
faltam. As vêzes, são as primeiras mani-
festações da insuficiência hepática, pre-
cedendo mesmo os sintomas nervosos. 
São representados por náuseas, vô-
mitos e diarréia. No período final, o vô-
mito reveste o clássico aspéto de vômito 
negro. O hálito apresenta o conhecido 
"fator hepaticus". 
5. 0 ) Transtôrnos urinários: 
A rapidez e gravidade da evoluçiio, 
so permite apreciar, clinicamente, a oH-
guria. 
6. 0 ) Sintomas respiratórios: 
A respiração torna-se difícil e ruido-
sa. A inspiração é profunda e a expiração 
prolongada, assemelhando o tipo Kuss-
maul. 
7. 0 ) Sintomas circulatórios: 
E' comum achar taquicardia, quéda 
brusca da pressão arterial e, às vêzes, 
extrasistoles. 
8.0 ) Icterícia: 
Deixamos, propositadamente, a icte-
rícia para o último lugar, porque ela não 
é essencial. 
Nas lesões hepáticas antigas, que ter-
minam, mais ou menos bruscamente, por 
uma grande insuficiência hepática, ela 
pode faltar. 
As vêzes, inicial, precedendo até os 
sintomas nervosos, a icterícia, em certos 
casos, surge tardiamente e, em alguns 
doentes, ela se atenua e quasi desapa-
.. rece no período final. Discreta e atenua· 
da, em certos insuficientes ela pode re-
vestir uma grande intensidade. 
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A atenuação ou o desaparecimento 
da icterícia, no período final, se acQmpa-
nha de um estado de hipo ou de acolia 
Pigmen tária. 
As urinas, até então escuras, se cla-
rificam e as matérias fecais se descoram. 
Esta acolia é um sistoma de alta gravi-
dade, e exprime a incapacidade biligê-
n~ca do fígado. 
9. 0 ) Fisicamente, se observa, muitas 
vêzes, principalmente na forma 
primitiva, uma atrofía rápida 
do fígado, cuja progressão se 
constata em exames repetidos 
com poucas horas de intervalo. 
B - Alterações hum01·ais e urinárias: 
A grande insuficiência hepática atin-
ge e perturba, praticamente, tôdas as 
funções do fígado. 
Contrariamente, porém, ao que deter-
lllina a hepatectomia total, como disse-
lllos, não se observa hipoglicema. A taxa 
glicemia conserva-se normal ou modera-
damente elevada. Mas, as provas funcio-
ll~is são positivas, mostrando que a fun-
Çao glico-reguladora está atingida. 
Encontra-se hiperaminoacidemia e 
hiperpolípeptidemia, com diminuição da 
Ureogenia. A sero-albumina diminue, au-
tnentando, ao contrário, as globulinas, o 
que tráz a inversão da relação serina-glo-
bulinas. 
A colesterolemia total baixa e há um 
desmoronamento dos esteres de coleste-
roL 
A bilirrubinemia indireta sóbe. 
A prova do ácido hipúrico é positiva 
da mesma forma que as reações de flocu-
la.ção. 
Na urina há pigmentos e sais bilia-
res, urobilinuria, aminoáciduria e amo-
lliuria. 
Enfim, a síndrome humoral e a uri-
llária são completas, atestando a profun-
da, grave e global insuficiência hepática. 
C - Etiologia: 
A grande insuficiência hepática pode 
ser primitiva ou secundária. 
A primitiva surge, praticamente, 
sem prodromos, dando-nos o quadro clás-
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sico e dramático da "atrofia amarela a-
guda" de Frerichs. E' consecutiva à uma 
hepatite aguda, brutal ou à uma intoxi-
cação violenta (arsênico, fósforo, cloro-
fórmio, etc.) 
A secundária se desenvolve como con-
sequência de um processo hepático ante-
rior: cirroses, mais ou menos antigas, neo-
plasais, febres tíficas, septicêmias, etc. 
Embora possa surgir mais ou menos brus-
camente, seu aparecimento é em geral, 
progressivo. As intervenções cirúrgicas, 
em indivíduos com fígado já lesado e fun-
cionalmente deficientes, são capazes tam-
bém de provocar o aparecimento da in-
suficiência hepática grave. E aqui, recor-
damos o que dissemos, quando tratamos 
do metabolismo proteico. Não se devem 
operar indivíduos com a cifra de sero-
albumina inferior a 28 gr. o/oo, pelo risco 
de ver aparecer uma grande insuficiência 
hepática ou um choque cirúrgico, muitas 
vêzes, rapidamente mortal. 
A evolução é sempre rápida. Alguns 
dias somente- 8 a 10 nas mais prolon-
gadas, 3 a ·1 nas mais graves. 
Média insuficiência hepática 
Como diz Henry Walter (19), "é evi-
dentemente, difícil delimitar, com preci-
são, os graus de uma mesma síndrome". 
A média insuficiência hepática é, em 
última análise, uma grande insuficiên-
cia hepática, atenuada, sem a intensidade 
dos sintomas, sem a violência, a brutali-
dade e a rapidez de evolução e sem o 
prognóstico fatal que caracterizam esta 
última. 
Clinicamente o que as distingue é 
somente a moderação do quadro sinto .. 
matológico. 
Biologicamente, porém, a diferencia .. 
ção é mais facil. Enquanto que, na grande 
insuficiência hepática, há um desfaleci-
mento total do conjunto global das fun-
ções hepáticas, na média insuficiência o 
que domina é a ''asinergia funcional" 
(19). O ataque funcional pode ser mar-
cado e geral, mas não é massiço e igual 
para tôdas as funções. O deficit funcio-
nal é desigual. Algumas funções são pro-
fundamente alteradas, outras o são mo-
deradamente e outras ainda de forma 
mínima. 
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a - Sintomas clínicos: 
Os sintomas clínicos são geralmente, 
numerosos, mas são também dos mais 
variáveis conforme os casos. 
1.0 - Icterícia: 
A icterícia, aqui, é que domina a ce-
na. Pode-se dizer que, praticamente, não 
falta nunca. Pode ser mais ou menos in-
tensa e mais ou menos marcada, indo da 
sub-icterícia leve à icterícia franca. Mas 
é o sintoma por excelência do transtôrno 
hepático. 
2.0 - Sintomas nervosos: 
São variáveis e discretos: leve, exci-
tabilidade, pequenas alterações mentais, 
moderadas alterações do carater, insonia, 
astenia e fatigabilidade facil. 
3.0 -Hemorragias: 
A tendência hemorragipara não é 
muito marcada. Não se observa nunca o 
quadro hemorrágico grave, mas há uma 
certa facilidade para as hemorragias cu-
tâneo-mucosas. 
4.0 ·-Sintomas digestivos: 
As perturbações digestivas são a re-
gra: inapetência ou anorexia, lingua sa-
burrosa, pêso e distensão post-prandial, 
meteorismo abdominal, estado nauseoso, 
raramente vômitos, constipação ou diar-
réia. 
5. 0 - Emagrecimento: 
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7.0 - Sintomas cutâneo·mucosos e 
alergicos: 
_ Di~c~omias, manchas purpúreas, le-
soes cromcas da pele, urticária, eczemas, 
enxaquecas, etc., podem ser observados. 
8. 0 - Sintomas urinários: 
Mais do que a oliguria, as alterações 
urinárias são principalmente representa-
das pela opsiúria e anisúria. 
B - Alterações humorais e urinárias: 
Não sendo, como dissemos, a insufi-
ciência funcional, global, como na grande 
insuficiência hepática, mas, essencial-
mente, desigual e mais ou menos parcial, 
não é possível descrever um quadro hu· 
moral e urinário. 
E' imprescindível realizar a explora--
ção multifuncional, um hepatograma tão 
completo quanto possível. 
C - Etiologia: 
São numerosas as causas capazes de 
provocarem uma média insuficiência he-
pática - infecciosas, tóxicas, degenera-
tivas. 
Hepatites e hepatoses: agudas umas, 
sub-agudas ou crônicas outras. 
Uma menção especial deva, talvez, 
ser feita às cirroses, por sua frequência 
como agente causal e por sua evolução , . 
mais ou menos lenta e prolongada. 
PEQUENA INSUFICI~NCIA 
HEPATICA 
O emagrecimento é um sintoma im- Não existe, propriamente, uma pe-
portante e, até mesmo, saliente. E' um quena insuficiência hepática. Existem, 
emagrecimento progressivo, rebelde às sim, pequenas insuficiências hepáticas. 
medidas terapêuticas habituais e que che- A negação da existência de pequenas 
ga, às vêzes, a ser mutio acentuado. insuficiências hepáticas não é mais pos-
sível. 
6. o _ Edemas: As pequenas insuficiências hepáticas 
existem, sem qualquer dúvida. E podem 
e devem ser diagnosticadas. 
A infiltração edematosa do tecido ce- O que torna, na maioria de vêzes, o ·• · 
lular sub-cutâneo, em especial, dos mem- diagnóstico difícil é o polimorfismo sin· 
bros inferiores (perna e tornozelo), é mui- tomatológico com que ela se apresenta. 
to comum. '' São quadros clínicos poucos precisos, ines--
Também a ascite é de frequente ob- pecificos e variáveis em sua exteriorize.· 
servação. ção aguda, sub-aguda ou crônica. O diag-
I 
I 
I 
l 
( 
I 
I.NAis DA FACULDADE DE MEDICINA DE PORTO ALEGRE 
nóstico seguro das pequenas insuficiêcias 
hepáticas repousa, essencialmente, na ex-
Ploração das várias funções hepáticas. 
Aquí, muito mais do que na média 
insuficiência, a perturbação funcional po-
de ser limitada e circunscrita a uma ou 
algumas das multiplas funções do fígado. 
Aquí é onde o conceito de "asinergia fun-
Cional" de Fiessinger e Henry Walter do-
Inina e se mantém soberano. 
A alteração responsável pelo distur-
bio funcional é muito mais uma questão 
de "qualidade" do que de "quantidade", 
segundo ainda Fiessinger (19). 
Um fator, que não deve ser esquecido, 
:mas, ao contrário, lembrado e pesquisado, 
é a influência consideravel da heredi-
tariedade. E' a noção do terreno, com 
u:rn:a fragilidade constitucional possível 
da célula, creando um fígado débil con-
gênito. O fígado torna-se, assim, extrema-
Inente vulneravel aos ataques mórbidos. 
A- Sintomas clínicos: 
Na pequena insuficiência hepática, 
Inuito menos ainda que na média e na 
grande, não se encontram sinais especí-
ficos e patognomonicos. A sintomatologia 
é muito vaga e imprecisa. 
1. 0 ) Sintomas digestivos: 
São, indiscutivelmente, os sintomas 
digestivos os de maior frequência e re-
levo: inapetência e anorexia, bôca amar-
ga, nauseas (principalmente pela ma-
llhã), vômitos alimentares e biliosos, di-
gestão difícil, com sensação de plenitude 
iastrica, meteorismo abdominal, consti-
Pação e, principalmente, diarréia post-
Prandial, alterações de coloração das fé-
aes. 
2. 0 ) Sintomas nervosos: 
Cefaléas, enxaquecas; astenia (prin-
~Palmente ao despertar - astenia psi-
lluica), fatigabilídade facil; irritação e 
llervosismo, tristeza, apatia; sonolência 
ll<>st-prandial e insonia noturna, acompa-
~ada de prurido. As vêzes, verdadeiras 
~ico-patias hepáticas. 
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3. 0 ) Sintomas cutâneos e alérgicos: 
Sub-icterícias, máscara hepática, ur-
ticária, acné, eczema, furunculose, xan-
telasma, nevus pigmentar. 
4. 0 ) Sintomas respiratórios: 
Opressão, dispnéa subjetiva, às vêzes 
do tipo asmático (alergia), tosse reflexa, 
sêca e fatigante. 
5.0 ) Sintomas circulatórios: 
Extrasístoles, hipotensão arterial, 
bradicardia, sôpros anorgânicos, hemor-
rroides. 
6.0 ) Sintomas hemorrágicos: 
Petequias, equimoses faceis, hemor-
ragias da retina, com tôdas as suas con-
sequências. 
7.0 ) Sintomas urinários: 
Opsiuria e anisuria. 
8.0 ) Sintomas neuro-endócrinos: 
Distonias vago-simpáticas. Transtôr-
nos da tiróide, ovários e testículos. 
9.0 ) Sintomas gerais: 
Hipotermia e emagrecimento, mais 
ou menos acentuado e, aparentemente, 
sem causa. 
10.0 ) Sintomas físicos: 
O fígado está, quasi sempre, aumen-
tado de volume e doloroso. 
B - Alterações humorais e urinárias: 
Não é possível assinalar esta ou a-
quela alteração. Tudo depende da função 
claudicante. Por isso é que a exploração 
multifuncional é indispensável. 
C -Etiologia: 
Tôdas as causas, agressoras da célula 
hepática, podem provocar o aparecimento 
da pequena insuficiência hepática. Cir-
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cunstâncias patológicas, às vêzes num-
mas, determinam a claudicação funcio-
nal. 
As vêzes, a pequena insuficiência a-
parece e evolue por sua própria conta. 
Constitue, por si só e sempre, tôda a 
doença. Em outros casos, ela representa 
a seqüela de uma grande ou de uma mé-
dia insuficiência. E, outras vêzes, ainda, 
ela representa a fase inicial de uma insu-
ficiência que vai, pouco a pouco, se in-
tensificar e agravar, tomando as carate-
rísticas das outras duas formas. 
A pequena insuficiência evolue em 
forma aguda, sub-aguda ou crônica. Cau-
sas infecciosas (mínimas ou graves) pa-
rasitárias, auto e heterotóxicas, degene-
rativas, são os numerosos fatores capa-
zes de provocar o aparecimento de uma 
pequena insuficiência hepática. 
Ao lado destas três formas funda-
mentais e clássicas de insuficiência he-
pática, é preciso assinalar certas formas 
clínicas, que se caracterizam pela predo-
minância de uma ou outra manifestação 
sintomatológica ou por sintomas aparen-
temente estranhos ao fígado. 
São as formas "monosintomáticas" 
e as formas ''frustas",· que P. Barlaro 
(12) propõe incluir e destacar na classi-
ficação da insuficiência hepática, não co-
mo formas clínicas mas como tipos espe-
ciais. 
As formas monosintomáticas são 
bem conhecidas desde Damany. 
O que as caracteriza é a predomi-
nância de um determinado setor sinto-
matológico, que máscara, mais ou me-
nos completamente, os outros. Relativa-
mente frequentes, se descrevem por exem-
plo, a forma hemorrágica, a forma ner-
vosa, a forma caquetisante, a forma hi-
dropigenica, a forma gastro-intestinal, a 
forma circulatória, etc., etc. 
As formas frustas ou larvadas são 
aquelas em que o conjunto sintomatoló-
gico é em aparência inteiramente inde-
pendente do fígado e aparece, mais ou 
menos, isoladamente. E' uma ásma, uma 
enxaqueca, uma síndrome diarréica, uma 
psicopatia, um eczema, uma dismçpor-
réa, uma avitaminose A, etc., etc. 
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Uma menção especial deve ser feita 
à insuficiência hepática da criança, que 
cria, muitas vêzes, grandes problemas de 
diagnóstico (19). 
A hereditariedade, o fator constitu-
cional, o terreno enfim, tem um papel 
preponderante. 
A insuficiência hepática na criança 
- não a adquirida por causas ocasionais, 
mas a hereditária - é, do tipo da pe· 
quena insuficiência e, muitas vêzes, de 
forma monosintomática ou frusta. 
A forma digestiva se caracteriza por 
intolerância ao leite e, mais tarde aos ali· 
mentos gordurosos, com alternativas de 
diarréia e constipação e fígado grande e 
doloroso. Corresponde à "dishepatia lipí· 
dogena de Wohringer" (in Henry Wal· 
ter-19). 
Descreve-se uma forma cutânea, cor· 
respondente à "Diatese exsudativa" e 
uma forma pulmonar, com bronquites 
repetidas e arrastadas e evoluindo parf:l 
a asma infantil. Estas formas, muita:S 
vêzes, se sucedem ou intrincam (19). 
Aquí entra a "cholemia familial" de 
Gilbert e Lereboullet, descrita nos ado· 
lescentes e caracterizada por manifesta· 
ções cutâneas (coloração "biliosa", me-
lanodermias) nervosas (depressão, triS" 
teza, irritabilidade, inquietude) e diges-
tivas (dispepsia). O fígado e o baço estão 
ligeiramente aumentados de volume (19)· 
Quero destacar, no estudo clínico di 
insuficiência hepática, dois fatos que me 
parecem de suma importância e aos 
quais, aliás, já aludi na introdução dêste 
trabalho. 
tstes dois fatos de máxima impor" , 
tância, repito, são: 1 
I 
1.0 a relação íntima entre o fígadO •j' 
e alergia. 
2. o a ligação estreita entre o fígadO ··
1
, 
e ''stress". . 
I 
Destas duas observações, salta a con· 1 
clusão lógica da união entre os três ele• ! 
mentos: stress - fígado - alergia. J j 
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1.0 ·- Fígado e alergia: 
O estudo desta questão nasceu com 
as experiências de Richet e Portier e as 
investigações de Widal, Abrami e Bris-
saud. (12). 
O mecanismo da anafilaxia animal 
tem no fígado um dos seus principais e 
eyidentes fundamentos. O choque anafi-
latico é a conseqüência do brusco ~echa­
m_ento da barragem das veias suprahe-
paticas, por excitação vagai (histamina). 
_ Três fatores são necessários à produ-
çao das manifestações alérgicas: um fa-
tor predisponente (comum a todos os aci-
dentes) - o fator constitucional, o ter-
reno alérgico - um fator desencadeante 
(emoções, traumatismos, mudanças de 
temperatura, doenças) e um fator pola· 
risante, que fixa os acidentes sôbre um 
sector dado, - o sector ou órgão de cho-
que -- (espasmo dos bronquios na asma, 
dilatação das veias cerebrais na enxaque-
ca, infiltração edematosa dos tegumentos 
na urticária, no edema de Quincke, etc.). 
:G:ste fator polarisante, às vêzes inapa-
rente, se objetiva bem em outros casos. 
(19). 
Varela Fucntes e P. Recarte (9) di-
zem que "a participação do fígado nas 
afecçõcs, provocadas por alergia para ali-
mentos, deve seguramente, ser muito fre-
quente". 
Henry Walter (19) "acredita poder 
considerar os estados alérgicos como uma 
forma particular, monosintomática, da 
Pequena insuficiência hepática." 
Pablo Barlaro (12) afirma que "a 
alergia forma parte, na grande maioria 
dos casos, de uma das facetas da insufi-
eiência hepática". 
Temos, sem hesitação, que aceitar 
esta maneira de vêr, -esposada por ou-
tros muito numeroso§ autores e que sin-
tetisamos nas citações acima - em !ace 
do indiscutível e importantíssimo papel 
desempenhado pelo fígado no metabolis~ 
mo protídico, detendo e homologando as 
Proteínas heterologas, tomando parte na 
destruição das bases aminadas, (em parti-
CUlar da histamina e tiramina) no meta-
bolismo aquoso, no metabolismo lipídico. 
Hoje em dia, "numerosos autores ad~ 
mitem a alergia como causa etiológica da 
hepatite aguda (atrofia amarela aguda 
e icterícia parenquimatosa) e também da 
hepatite crônica (cirrose). O substrato 
dessas alterações se encontra na inflama-
ção serosa". O prenquima hepático fun-
cionaria como órgão de choque no pro-
cesso alérgico (Fornet in 9). 
Vemos, assim, que a insuficiência he-
pática pode ser causa e pode ser efeito 
da alergia. Como causa, ela provoca aci-
dentes alérgicos aquí e alí. Como efeito, 
ela é a expressão de um estado de aler-
gia. Por outro lado, é preciso não esque-
cer a comprovação valiosa da prova te-
rapêutica estimulante das funções hepá-
ticas, que tem influência favorável sôbre 
as manifestações alérgicas. 
2. ° Fígado e stress: 
Já vimos que o fígado desempenha 
um papel muito importante no ''stress". 
Já vimos também a série de altera-
ções hepáticas, que se produzem na rea-
ção de alarme, na fase de resistência e 
na de esgotamento. 
Se olharmos as hepatopatias em con~ 
junto, se as analisarmos panoramicamen-
te, veremos que "o processo pode ser vio-
lento e rapidamente fatal - como na 
atrofia amarela aguda - ou pode pro~ 
duzir-se cura completa e rápida- como 
na maioria das hepatites (hepatite in-
fecciosa, icterícia catarral). Outras vêzes, 
as primeiras fases são inteiramente la-
tentes e o processo adquire carater clí-
nico num período terminal (cirrose)". 
(J.H. Musser in 4). 
Musser não emitiu êstes conceitos 
em relação com o "stress". Mas, indiscu-
tivelmente, êles se superpõem e neles en-
contramos reproduzida a típica reação 
trifásica, característica da "síndrome ge-
ral de adaptação. 
As lesões determinantes da insufi-
ciência hepática, da mesma forma que 
os sintomas que delas resultam, não são, 
de um modo geral, específicos, não estão 
vinculados a um agente etiológico fixo, 
particular, único. Mas, o que domina é 
a inespecificidade, a reação comum -
como a inflamação serosa - a qualquer 
alarmogeno. As vêzes, à reação inespecí-
fica somam-se, é verdade, elementos espe-
cíficos e diretamente ligados ao agente 
agressor. 
O ACTH e a cortisona facilitam o 
armazenamento do glicogenio hepático e 
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a glico-neogenese, assim como os proces-
sos de conjugação. E, por outro lado, a-
tuam êstes harmonias como inhibidores 
da proliferação conjuntiva (processos cir-
róticos). 
E está, assim, desenhada a ligação 
stress - fígado - alergia ou stress -
alergia - fígado. 
ANATOMIA PATOLóGICA 
Vamos simplesmente assinalar que, 
na base da insuficiência hepática, se en-
contram lesões e alteracões as mais va-
riadas. , 
Nítidas, extensas e evidentes, umas, 
discretas e pouco acessíveis outras. 
Somos dos que acreditam existir sem-
pre um fundamento anatômico na base 
da insuficiência hepática. Os nossos meios 
de investigação é que, algumas vêzes, não 
o põe em evidência. Hoje, porém, com os 
estudos histo-químicos ou histo-citológi-
cos é possível reconhecer e pôr em desta-
que lesões, até então, desconhecidas e ina-
cessíveis. 
Aplic:mdo, à hepatologia, a classifi-
cação de Tello-Cajal, para os processos 
patológicos em geral, podemos reconhe-
cer insuficiências hepáticas: 
1.0 - de origem metabólica: 
a) - degenerativas - hepatóses 
b) - atroficas (que podem vir da 
variedade "a") 
c) - necróticas (que podem ser a 
consequência d a variedade 
''a") 
d) - cirroticas (?) - a cirróse é 
um processo degenerativo-re-
generativo que, talvez, possa 
ser incluído entre as lesões de-
generativas (variedade "a") 
ou entre as lesões inflamató-
rias (grupo 3). 
2.0 - de origem circulatória (inclusive o 
choque). 
3.0 - de origem inflamatória-hepatites: 
Neste grupo incluímos a hepatite se-,, 
rosa, a hepatite linfangítica (já que o 
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espaço de Disse é considerado como um 
espaço linfático) e as lesões inflamatórias 
propriamente ditas. 
4. 0 - de origem neoplásica: 
a) - primitivas 
b) - secundárias 
Eis, sintétíca e esquematicamente, o 
que se pode observar, sob o ponto de vista 
anátomo-patológico, na insuficiência he-
pática. 
FISIOPATOLOGIA DA INSUFICI:ti:N-
CIA HEPATICA 
A insuficiência hepática, como vimos, 
se exterioriza por sintomas clínicos e per-
turbações funcionais e metabólicas. 
Já analizamos, ao estudar a explora-
ção funcional, a genese das perturbações 
das diferentes funções hepáticas, que a-
carretam desvios dos metabolismos em 
que o fígado tem participação exclusiva 
ou importante. 
Os sintomas clínicos são a expressão 
ou da própria alteração do fígado ou de 
suas íntimas relações com outros órgãos 
da economia. 
Ao lado da incapacidade e inativida-
de funcional do fígado - hepatargia de 
Quinclt- responsável pelo aparecimento 
das manifestações tóxicas da insuficiên-
cia hepática, é preciso considerar também 
a "intoxicação autolitica" ou "intoxica-
ção hepatolitica de Palmer". A necrose 
do fígado determina intoxicação por pro-
dutos de desintegração celular, de verda-
deira autolise hepática. 
As células, profundamente alteradas, 
constituem detritos perigosos para o or-
ganismo, libertand~ toxinas. Formam-se, 
então, anticorpos, que neutralisam essas 
toxinas - mecanismo alérgico - e que, 
ao mesmo tempo, agridem e lesam novas 
células do fígado. Estabelece-se, assim, 
um círculo vicioso e fatal, a partir do 
momento em que se criou uma lesão he-
pática. A reação orgânica - pela reper-
cussão humoral- agrava a lesão inicial. 
O organismo defende-se contra seu pró-
prio fígado. E ai está um dos mecanismos 
de progressão das hepatites e das cirroses 
(Fiessinger - 1) . 
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ETIOLOGIA 
Quando estudamos as formas clíni-
cas da insuficiência hepática, já delinea-
mos o seu aspéto etiológico. 
A alta diferenciação celular hepáti-
ca, a multiplicidade de funções, a dupla 
condição circulatória, a sinergia funcio-
~al com outras vísceras, as relações ín-
timas com outros órgãos, a participação 
em funções gerais, faz com que o fígado 
Sofra com facilidade agressões de tôda 
e qualquer ordem. E qualquer dêsses a-
t~ques pode levar à insuficiência hepá-
tica. 
O fígado debil congenito - colemia 
familial de Gilbert e Lereboulet ou "dis-
função hepática constitucional" dos a-
mericanos - facilita os ataques mórbi-
dos e o aparecimento da insuficiência 
hepática. 
. Distinguiremos como causas etioló-
gicas: 
1.0) 
2.0) 
3.0) 
4.0) 
Infecções e afecções parasitá-
rias 
Causas tóxicas 
Disturbios neuro-endocrinos 
Disturbios nutritivos e caren-
ciais 
5.0 ) Disturbios circulatórios. 
1.0 ) - Infecções e afecções parasitárias 
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a febre amarela - apesar da icterícia 
- não se acompanham de insuficiência 
hepatocitica. 
b) Infecções crônicas -
Tuberculose, sífilis e impaludismo 
são as três grandes infecções crônicas 
responsáveis pela insuficiência hepática. 
c) Parasitoses -
Amebiase, giardiase e chistosomose 
são as três parasitoses que merecem um 
destaque especial. 
2.0 ) - Causas tóxicas 
Alcool, arsenicais, fósforo, sulfas, cin-
cofenois, tóxinas intestinais, alguns anes-
tésicos, etc. 
3. 0 ) - Disturbios neuro-endocrinos 
Já assinalamos as importantíssimas 
relações, que existem entre fígado e sis-
tema nervoso central e periférico e fígado 
e glandulas de secreção interna. 
Em certos casos é o fígado o elemen-
to causal de disturbios nervosos e endo-
crinos. Outras vêzes, porém, o fígado so-
fre a repercussão de tais disturbios nuro-
endocrinos. Pende e Bufalo descrevram 
uma série de '\síndromes hepáticas -
neurogenicas e neuro-endocrinas". 
O fígado é uma barreira de defesa 
a~s micróbios e às toxinas. ~le tem fun- 4.o) - Disturbios nutritivos e carencials 
Çoes bacteriopexicas e bacterioliticas. 
a) Infecções agudas -
Praticamente, todos os estados in-
t:cctosos agudos podem alterar as fun-
Çoes hepáticas e provocar insuficiências, 
lllais ou menos graves. 
Destacam-se, em primeiro lugar, as 
in1 fecções de localização digestiva: febres fóides e paratifóides, colibacilose. De-
Pois vêm os estados infecciosos do apa-
~elho respiratório: pneurnDnias, gripes, 
r:~nquites, supurações pleuro-pulmona-
e Extreptococcias, gonococcias, febres 
.,/u1 Ptivas são também causas responsá-e s. 
A brucelose não deve ser esquecida. 
A espiroquetose ictero-hemorragica e 
As deficiências nutritivas e as carên-
cias de certos elementos, - como as vi-
taminas, - podem levar à insuficiências 
hepáticas mais ou menos graves. 
Por outro lado, a insuficiência hepá-
tica conduz a disturbios nutritivos e a 
c:1:·e::c:;;.:-, também, mais ou menos gra-
ves. 
De um modo geral a sub-alimentação 
gera alterações hepáticas e leva ao estado 
de insuficiência. E, como assinala Eppin-
ger, facilita o ataque toxi-infeccioso. 
Também o excesso alimentar pode, 
por sobrecarga, levar o fígado ao esfalfa-
menta . 
Hidratos de carbono, proteínas e gor-
duras, alterados em suas proporções quan-
ti ou qualitativas podem ser prejudiciais 
ao fígado. 
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A influência recíproca entre o fígado 
e as vitaminas é hoje fartamente conhe-
cida e comprovada. 
A avitaminose A pode ser uma das 
expressões da insuficiência hepática e po-
de determinar esta insuficiência. Tam-
bém a carência das diversas vitaminas 
B repercute sôbre o fígado. 
De igual forma atuam as vitaminas 
C-D-E-HeR. 
Himsworth e Glynn (25) chegam a 
considerar dois grupos de hepatites: as 
·toxicopáticas e as trofopáticas. 
5.o) - Disturbios circulatórios e sanguí-
neos. 
Já de há muito se conhece a conges-
tão passiva do fígado no curso da insufi-
ciência cardíaca, que pode chegar até a 
chamada "cirrose cardíaca". 
Conhecem-se também, de há muito as 
congestões ativas. 
Hoje sabemos mais. Sabemos que o 
fígado é um órgão depósito ou reserva-
tório de sangue, o que lhe dá um papel 
de grande destaque na regulação da cir-
culação em geral. A circulação do fígado 
é composta de 70% de sangue da porta 
e 30% de sangue da artéria hepática. 
Parece também que o fígado recebe mais 
oxigênio pela via porta que pela hepá-
tica (16). 
Actis Dato e Angelina (19) cateteri-
sam o fígado, utilizando a mesma técni-
ca e o mesmo material do cateterismo 
carcliaco, e verificam que o sangue de ori-
gem hepática pura é menos oxigenado 
que o sangue venoso misturado. 
Conhecem-se pouco as perturbações 
do fígado, consecutivas à trombose ou 
outras enfermidades da arteria hepática. 
Antigamente se dizia que a obstrução 
da artéria hepática conduzia à necrose 
do fígado. Hoje, entretanto, se faz a liga-
dura da artéria hepática, como tratamen-
to da hipertensão porta. E, se os pacien-
tes não morrem por necrose, é porque se 
administram antibioticos em quantidade. 
Influe igualmente a distribuição anatô-
mica da artéria hepática e o '~quantum" 
de circulação porta conservada (16). 
Ao contrário, os transtôrnos de ori-
gem venosa são bem conhecidos. 
As alterações circulatórias do siste-
ma porta não tem, numa fase inic~al, ex-
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teriorização clínica. Clinicamente, é o "fí-
gado mudo" de Jimenez Diaz, tanto sob 
o ponto de vista físico, como humoral (he-
patograma mudo). No fim de um certo 
tempo, sobrevem a segunda etapa, a das 
degenerações celulares e reação conjun-
tiva. 
Instala-se a cirrose, com fígado gran-
de e alterado. Numa terceira fase tere-
mos a necrose dos hepotocitos (6). 
Na segunda fase, o hepatograma po-
de ser mudo e até a punção bippsia nega-
tiva. Somente certas provas funcionais 
- como a bromosulfaleina - e a pes-
quisa de urobilina no sangue, atestam a 
insuficiência hepática. 
As relações entre o fígado e os gló-
bulos vermelhos do sangue são de uma 
importância vital. Não vamos nos referir 
aquí à anemia perniciosa, em que o trans-
tôrno fundamental pode se encontrar nu-
ma insuficiência hepática. 
O fígado insuficiente não mais for-
nece, à medula óssea, a anahemina, isto 
é o hemogen (formado pela união do fa-
tor extrinsico vitaminico e do fator in-
trínsico hormonal gastro-duodenal e ar-
mazenado no fígado) transformado pela 
hemogenase de Reimann. 
Mas vamos citar o empobrecimento 
de glóbulos vermelhos do sangue como 
causa de insuficiência hepática. A ane-
mia, é causa de degeneração do hepato-
cito, determina alterações mais ou menos 
graves, que podem chegar até a necrose. 
A hipoxemia têm grande influência cau-
sal. 
DIAGNóSTICO 
O diagnóstico da insuficiência hepá-
tica se faz pelo estudo minucioso e com~ 
pleto dos pacientes - estudo clinico e 
funcional. 
A clinica, como o dissemos, conserva 
tôda sua soberania e magestade e· é in-
dispensável, para orientar e interpretar 
as provas funcionais. 
Nas grandes insuficiências hepátict;S, 
o diagnóstico, de um modo geral, nao 
apresenta dificuldades e não se discute. 
O conjunto sintomatológico é tão rico e 
expressivo, que impõe, por assim dizer, 
o diagnóstico. O hepatograma- quando 
se tem tempo de fazê-lo, tal a rapidez de 
evolução em alguns casos - mostra. a 
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profunda alteração hepática, confirman-
do o diagnóstico clínico. 
As dificuldades já são maiores nas 
médias insuficiências do fígado. Aqui, ao 
lado da interpretação dos sinais clínicos, 
é necessário o estudo do hepatograma, 
-empregando a exploração funcional. 
E muito mais difícil e complicado é 
o diagnóstico das pequenas insuficiências 
hepáticas. Os quadros clínicos são, mui-
tas vêzes, imprecisos e insuspeitados. E, 
até mesmo, o hepatograma pode ser mu-
do. A exploração funcional deve ser tão 
completa quanto possível. As próprias cir-
cunstâncias, que envolvem o aparecimen-
to do mal, tem que ser muito bem estu-
dadas e discutidas. As formas frustas e 
monosintomáticas passam, muitas vêzes, 
desapercebidas. 
Podemos esquematizar o diagnóstico 
.dizendo: 
1.0 ) o diagnóstico da grande insu-
ficiência hepática é essencialmente clí-
nico. 
A rique.za e evidenciação do quadro 
sintomatológico, a sua extrema gravida-
de, permitem e exigem um diagnóstico 
clínico pronto e imediato. Dele depende 
a terapêutica enérgica, que vae, talvez, 
Possibilitar a regressão do disturbio má-
Ximo. 
2.0 ) O diagnóstico da média insufi-
ciência hepática é ao mesmo tempo, cli-
llico e laboratorial. · 
Aqui, ainda, os sintomas clínicos são 
bastante numerosos e expressivos, para 
Permitirem o diagnóstico, com muita pro-
babilidade. o fato de não haver sintomas 
específicos e patognomônicos não permi-
te um diagnóstico absolutamente seguro. 
Mas o conjunto sintoma tológico e as cir-
cunstâncias em que apareceram, tornam 
as probabilidades muito elevadas. · 
A confirmação nos é dada pela ex-
floração multifuncional. :S:stes elementos 
taboratoriais, não só precisam o diagnós-ico, como indicam a extensão e gravida-
de das alterações e perturbações. 
. 3. o o diagnóstico das pequenas 1n-
slauflciências hepáticas é, acima de tudo, 
boratorial. 
Os sintomas clinicas, escassos e, mui-
tas Vêzes, pouco expressivos, permitem sO-
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mente a suspeita da claudição funcional 
do fígado. 
E' sem dúvida, o hepatograma que 
vae mostrar o deficit de fun~ão hepática. 
Mesmo, porém, a exploração funcional, 
em certos casos, se mostra negativa ini-
cialmente e é necessário, então, seguir, 
acompanhar, controlar e repetir as in-
vestigações; para completa e definitiva 
elucidação. 
Em suma quando clinicamente se 
suspeitar uma enfermidade hepática, é 
necessário realizar uma exploração fun-
cional completa e bem dirigida. 
EVOLUÇAO E PROGNóSTICO 
A evolução e o prognóstico da insu-
ficiência hepática dependem essencial-
mente e de um modo geral, da forma clí-
nica com que ela se apresenta. 
Assim, a grande insuficiência hepá-
tica - de evolução aguda·, grave, brutal 
e rápida- tem um caráter de fatalidade, 
contra o qual pouco podemos fazer. 
A média insuficiência hepática -
de evolução aguda, sub-aguda ou crônica 
-comporta um prognóstico relativamen-
te benigno, em geral. Ela pode, entre-
. tanto, revestir um caráter grave, trans-
formando-se em grande insuficiência, 
com tôda sua periculosidade. · 
A pequena insuficiência hepática, as 
formas monosintomáticas e frustas - de 
evolução mais ou menos crônica - tem 
um prognóstico benigno, já que costu-
mam melhorar com facilidade. Entretan-
to, recidivam com certa frequência e por· 
influências as mais diversas e apresen 
tam sempre a possibilidade de intensifi-
cação e transformação em médias e gra-
ves insuficiências. 
Além disso, a insuficiência hepática, 
de pequena e média intensidade, trazem 
ccmpY~ C':'nsigo o perigo de uma compli-
cação. 
Diminuído o papel protetor do figa-
do torna-se mais facil a agressão mór-
bida - infecciosa ou tóxica. Não só o 
próprio fígado, mas todo o organismo sen-
te e sofre o desfalecimento das atividades 
funcionais hepáticas . 
Os alarmogenos atuam com mais fa-
cilidade e intensidade. A síndrome geral 
de àdaptação, "frequentemente, passa e 
se transforma em doença de adapta-
ção". 
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O organismo deixa de ser alérgico ou 
hiperérgico, para apresentar-se anergico 
(anergia hepática de von Pirquet). Não 
há mais exteriorização do conflito antí-
geno- anticorpo- alergia- nem des-
truição imediata do antígeno- hiperer-
gia- mas penetração imediata do antí-
geno sem reação do organismo - aner-
gia. 
Fiessinger e Pezzangora, provaram 
que, no curso das afecções graves do fí-
gado, há diminuição dos anticorpos. E 
Fiessinger e Brodin mostraram que o fí-
gado insuficiente se acha em estado de 
menor resistência em face da tubercu-
lose. 
Em suma, a evolução e o prognóstico 
da insuficiência hepática apresentam va-
riações com o grau e o forma da clau-
dicação e sofrem modificações de acôrdo 
com circuntâncias intercurrentes, cria-
das, muitas vêzes pela própria insufi-
ciência. · 
TRATAMENTO 
O tratamento da insuficiência hepá-
tica compreende um tratamento medica-
mentoso e um tratamento dietético fun-
damental (7). 
Em muito poucos casos se pode in-
dicar um tratamento etiológico preciso. 
Na grande maioria das vêzes - nas in-
suficiências infecciosas - o agente cau-
sal é desconhecido. 
1.0 ) Tratamento medicamentoso 
Variável é o tratamento medicamen-
toso com a causa e o quadro sintomatoló-
·gico. Daremos somente algumas regras 
gerais e focaremos alguns aspétos tera-
pêuticos modernos. 
Regras gerais: 
a) ''Inundar o paciente com glico-
se" (Fiessinger). 200 a 300 gramas diá-
rias são necessárias e de preferência pela 
bôca. Se esta via não é possível, pela veia 
em gota a gota permanente, por procto-
clise ou gastroclise por sonda. 
E' inutil o sôro glicosado sub-cutâ-
neo e ínutil também o sôro glicosado hi-
pertônico endovenoso. As quantidades q~ 
glicose são mínimas. 
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A associação de insulina ao sôro gli-
cosado não mais se utilisa atualmente, 
salvo nos diabéticos. Mesmo as pequenas 
doses de insulina (5 a 10 unidades) acon-
selhadas por Bergmann, não mais se jus-
tificam. A chamada "ginástica ou massa-
gem de Pribam" não é verdadeira e os 
estudos de Cori e Cori, mostraram, de 
forma indiscutível, sua inutilidade e até 
mesmo sua nocividade (2). 
b) Abundância de proteínas: 
De preferência sob a forma de diéta 
hiperprotética, da qual falaremos adian-
te. 
Aquí, vamos falar da colina e metia-
nina, tão em moda atualmente. Salvo 
casos de urgência - grandes insuficiên-
cias hepáticas - só se devem dar colina 
e metionina, por via gástrica ou endo-
venosa, se houver impossibilidade de ad-
ministração natural, alimentícia (2). 
Entre a colina e a metionina, dar 
preferência à colina. A metionina, real-
mente, vae, num final, transformar-se em 
colina. Tem, além disso, a colina uma 
melhor tolerância gastrica e não tem 
mau cheiro e não provoca as eructações 
incômodos da metionina (2). 
Lopez Garcia (2) prefere a lecitina, 
recomendada por Rosenthal. 
Em casos urgentes, recorrem-se às 
trasfusões de sangue e plasma ou às in-
jeções endovenosas de amido-ácidos. 
c) Vitaminoterapia abundante e va-
riada, por seus efeitos tróficos sôbre o 
hepatocito. 
A vitamina A é muito util e, até 
mesmo, indispensável. 150.000 unidades 
por dia. 
Da mesma forma as vitaminas B-
complexo e B-12. A B-1 isolada não deve 
ser administrada porque tem um efeito 
antilipotropico, favorecedor da infiltra-
ção gordurosa. - Igualmente é preciso 
dar vitamina C (1/2 a 1 grs. diária), D 
e K (quando necessária e de acôrdo com 
o tempo da protrombina.) 
Aspétos terapêuticos modernos. 
a) Antibioticos (quando a causa fôr 
infecciosa). 
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Dos antibioticos, o mais indicado e 
eficiente é, sem dúvida, a aureomicina, 
em dose de 1 gr. diária no máximo. 
Não se conhecem efeitos prejuidiciais 
da aureomicina sôbre o hepatocito e, ao 
contrário, se lhe atribue uma ação trá-
fica, independente de sua ação antimi-
crobiana (2). 
A aureomicina se seguem, em ordem 
decrescente de eficácia, a dihidroestrep-
tomicina, a penicilina, a cloromicetina e 
a terramicina (2). 
b) ACTH e cortisona 
A principal indicação do ACTH e da 
cortisona se encontra no coma hepá-
tico. Aconselham-se dóses iniciais eleva-
das e diminuição progressiva e rápida. 
Nas hepatites, a vírus é preverivel 
não empregá-los. Se às vêzes, o doente 
apresente melhoras significativas, parece 
que diminuem as reações de defesa. A di-
minuição de positividade das reações de 
floculação, por diminuição da gama-glo-
bulina é expressão de uma reação de imu-
nidade e até parece conferir imunidade 
Passiva nas hepatites a vírus (2). 
c) colagogos e colereticos 
Os colagogos e colereticos são sim-
plesmente, contraindicados. 
d) Transfusões 
Duas palavras ainda sôbre as trans-
fusões de sangue e plasma, que já referi-
mos ligeiramente, ao tratar da proteína-
terapia. E voltamos a considerá-las por 
sua enorme importância prática. ~s trans-
fusões são, muitas vêzes, o recurso he-
róico e salvador, o único meio capaz de 
restabelecer uma situação de extrema in-
SUficiência hepática. 
Em todos os estados de choque -
em que o fígado tem papel saliente e está 
claudicante- mesmo com hemoconcen-t~ação e hiperproteinemia total -há in-
dlcação formal da transfusão sanguínea 
- e da transfusão em quantidade sufi-
Ciente, para compensar a perda de sero-
aibuminas. 
Não se deve, porém, levar ao exagero 
~ ação benéfica das transfusões sangui-
eas e pensar que elas regeneram um he-
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patocito degenerado. Elas, simplesmente, 
corrigem situações de emergência, depen-
dentes dos desequilíbrios proteicos. 
2. 0 ) Tratamento dietético 
O tratamento dietético é fundamen-
tal nas insuficiências hepáticas médias e 
pequenas. 
Sinteticamente, podemos dizer que o 
regimen dum hepático deve ser rico em 
hidratos de carbono, suficiente em pro-
teínas, com bastante sais minerais e vi-
taminas, pobre em gorduras e isento de 
sal. E' um regimen de "proteção hepá-
tica". 
Um regimen nessas condições preen-
che os dois requisitos fundamentais para 
o hepático (Cesar Cardini in 7). 
a) ser antiflogístico, isto é, desprovi-
do por completo de sal, já que o substrato 
anatômico dos processos hepáticos conta 
. ' quas1 sempre, com o elemento inflama-
tório (7). 
b) estimular o processo de repara-
ção celular hepática e proteger o funcio-
namento das células ainda não lesadas. 
(7). 
Algumas pequenas observações sôbre 
a natureza destes regimens é útil fazer. 
A riquesa em hidratos de carbono se 
justifica amplamente. por serem êles in-
dispensáveis ao bom funcionamento do 
fígado. Além do seu papel de proteção 
antitóxica, os açúcares estimulam e fa-
vorecem a regeneração celular. 
A dieta hiperproteica - sem exa-
geros, porém - é, hoje em dia, conside-
rada essencial. Ela substituiu, integral-
mente, a antiga concepção da restrição 
proteica. E esta transformação foi o 
resultado de observações experimentais 
e clínicas. Seu valôr prático se manifesta, 
principalmente, nas grandes insuficiên-
cias agudas e nos cirróticos crônicos em 
que existe, praticamente sempre nos pa-
cientes não tratados, a infiltração gordu-
rosa, suceptivel de regressão e reversão. 
Tem a dieta hiperproteica sua base 
na oferta dos amino-ácidos essenciais 
(colina, metionina, cistina), que pos-
suem um papel protetor, para a célula 
hepática e tem uma atividade lipotrofica. 
A caseina (queixo fresco, 150 gr., leite 
coalhado) rica em amino-ácidos, está de-
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monstrado ser o melhor agente para re-
pôr,- quando ainda existe parenquima 
suficiente - as proteínas perdidas, por 
uma dieta inadequada ou uma ingestão 
insuficiente (2). 
Quanto às gorduras, é preciso acen-
tuar que sua supressão total não é, posi-
tivamente, necessária. O indicado é sua 
restrição. Mesmo, porque, é extremamen-
te difícil suportar uma dieta sem gordu-
ra. E o hepatico necessita, acima de tudo, 
comer e comer bem. Das gorduras per-
mitidas são preferíveis as vegetais, já que 
as animais são de digestão gástrica mais 
difícil. 
Uma última palavra, sôbre as vita-
minas, que, como já dissemos, são abso-
lutamente necessárias e devem ser dadas 
generosamente, tôdas elas. 
Quanto à vitamina B-1 também já 
o dissemos - não deve ser dada isola-
damente, por ter uma ação antilipotró-
pica, que favorece a infiltração gordu-
rosa. O que o doente necessita é do com-
plexo B. Um meio facil de administrar 
êste complexo B é dar levedo de cerveja, 
na dóse de 6a 8 grs. diárias. 
* * * 
E' necessário e interessante, quando 
se estuda a insuficiência hepática, fazer 
uma pequena referência ao que se cha-
ma hiperbepatia ou hiperhepatismo. 
A hiperhepatia ou hiperhepatismo é 
uma sindrome de hiperfunção hepática. 
O fígado trabalha exageradamente, suas 
· funções são excessivamente ativas. 
Caracterisa-se a síndrome de hiper-
função o hepática, fisicamente por um 
grande fígado e, funcionalmente, por pro-
dução exagerada de bile (hiperbiligenia), 
por hiperazotemia, e por hiperglicogenia. 
Aceita por alguns - principalmente 
da escola francêsa - é a hiperhepatia 
negada redondamente por outros. 
Para os que não a reconhecem, os 
sintomas, com que se a pretende carac-
terisar, na realidade não são a expressãp 
de uma hiperfunção hepática. 
Os grandes figados - das cirr68es 
hipertróficas, dos diabéticos, do gigan-
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tismo e da acromegalia e de certas ane-
mias perniciosas - são explicados de ou-
tra forma. 
Assim, nas cirróses o fígado grande 
é o resultado da proliferação fibrosa e da 
hipertrofia compensadora. No gigantismo 
e na acromegalia, o fígado aumenta de 
tamanho como todos os outros tecidos. 
Na anemia perniciosa, o fígado cresce 
para se adptar a um meio sanguíneo em-
pobrecido. 
Da mesma maneira, a hiperbiligenia 
é dependente de fatores extrahepáticos 
e é considerada como a consequência de 
uma destruição exagerada dos globulos 
vermelhos por envenenamentos (anilina 
e ácido pirogalico) e certas infecções (es-
piroquetose ictero-hemorrágica, febre bi· 
liosa hemoglobinurica). 
A hi perazotemia depende de uma e· 
xagerada ingestão de proteínas alimen-
tícias (diabete, por exemplo) ou de uma 
execessiva destruição das proteínas teci-
duais como se observa em certas infec-
ções ( espiroquetóse ictero-hemorragica, 
por eexemplo). 
Quanto à hiperglicemia não se sabe 
bem ainda hoje como interpretá-la. 
Apesar destes argumentos contrários, 
parece que se pode aceitar a hiperhepa-
tia e a hiperfunção celular do fígado, em 
certas circunstâncias. 
Assim como se admitem e se distin-
guem síndromes de hiper e úe hipofun-
ção para tôdas as outras glândulas -
hipófise, tiróide, pâncreas, suprarrenal, 
genitais, etc., etc. - não há razão nem 
fundamento para excluir o fígado deste 
consenso geral. 
Por outro lado, recentemente, Caroli 
e colaboradores, baseados em constata-
ções biológicas indiscutiveis, demonstra-
ram a existência da hiperhepatia. 
No curso de crises de enxaqueca-
acompanhadas de aumento do volume e 
sensibilidade do fígado e de vômitos bi-
liosos abundantes, - constatou Caroli 
um aumento da velocidade de eliminação, 
na bile, da bromosulfaleima e uma dimi-
nuição da retenção no sangue. Verifica--
ram ainda que ao mesmo tempo, se pro .. 
duz um aumento da excreção dos produ .. 
tos normais da bile - pigmentos, sais e 
i 
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colesterina (bile negra dos que sofrem de 
enxaqueca) (19). 
. Sem exageros, portanto, devemos a-
ceitar, ao lado da insuficiência hepática, 
a síndrome de hiperhepatia. 
E, assim, Senhores, terminamos a 
tentativa de "conceituar clinicamente a 
insuficiência hepática". 
E' um relatório longo. Mais longo do 
que o desejámos. Mas na verdade, não 
tão longo, como a vastidão e a complexi-
dade do tema o exigem. 
Por isso, repito as palavras que disse, 
ao iniciar êste estudo: ''não é simples 
nem facil conceituar clinicamente a in-
suficiência hepática". 
São tantas e tão numerosas as cau-
sas de insuficiência hepática, são tantas 
e tão profundas as suas repercussões or-
gânicas, são tantas e tão variadas· suas 
expressões clínicas, que uma síntese in-
tegral é difícil e complexa. 
A insuficiência hepática desbordou o 
ca;mpo da clínica médica e especialidades 
aftns e adquiriu uma importância funda-
mental em cirurgia. E' absolutamente in-
d~spensável saber, hoje em dia, como fun-
Clona e como se comporta um fígado em 
circunstâncias mórbidas, diversas e em 
face de uma intervenção cirúrgica imi-
nente. . 
Da ação e reação do fígado, ante um 
aiarrnogeno, pode depender a vida do pa-
Ciente. Vimos, neste relatório, como o ris-
co cirúrgico aumenta desproporcionada-
rente, quando a cifra de sero-albuminas é 
nferior a 28° /oo. A ameaça de morte, por 
Choque ou insuficiência hepática grave, 
se concretiza, praticamente, sempre, nes-
sas condições. 
Eu, pessoalmente, guardo uma amar-
ga e dolorosa lembrança da insuficiên-
Cia hepática. Duas pessoas caríssimas-
CUja recordação até hoje me comove e 
Confrange o coração - morreram ante 
a Violência do ataque hepático e o des-
lllonoramento de sua capacidade funcio-
1\al e defensiva. 
. A insuficiência hepática deve ser 
be:rn conhecida, para ser bem prevenida 
e bem tratada. 
Se na grande insuficiência, a morte, 
~~~si sempre, é o fim fatal e inelutável, 
·~ médias e pequenas insuficiências, 
~assa influência pode ser benéfica e sal-
vadora. 
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